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AVANT-PROPOS 



Un auteur ancien disait que Fétude des symp- 
tômes fonctionnels des maladies de cœur esf pleine 
de déceptions et que seule la constatation des signes 
physiques permet d'arriver à bon diagnostic. Au- 
jourd'hui nous serions presque tenté de soutenir lé 
paradoxe opposé que : seule, la constatation des 
symptômes fonctionnels, fait poser un bon dia- 
gnostic. 

Les signes physiques sont souvent difficiles à Procès 
percevoir ; ils peuvent^ dans certains cas, varier ou 
disparaître; leur seule constatation ine nous éclaire 
souvent pas suffisamment pour affirmer la cause 
des lésions constatées. Le procès des signes phy- 
siques tient dans ces trois termes : difficulté de leur 
constatation, variabilité de leurs caractères, impuis^ 
sance où ils sont d'indiquer la nature du processus 
morbide quiles engendre. 



signes ph^siqueè. 
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Difficulté La difficulté qu'on éprouve parfois à constater les 

^! . .. signes physiques des maladies de cœur tient à Tob- 
leur constatation. i , • » 

servateur ou a lobservé. Dans le premier cas cette 

difficulté vient d'un manque de finesse de l'ouïe ou 
d'une éducation insuffisante de l'audition. L'auscul- 
tation du cœur nécessite, en effet, un véritable 
# entraînement. Il faut s'astreindre à ausculter suc- 
cessivement la pointe, l'appendice xiphoïde, la base 
à droite du sternum, la base à gauche du sternum, 
la portion interméciiaire ou médiane du cœur ; fixer 
•dans la mémoire la valeur d'un ton cardiaque, son 
* intensité, son timbre, sa durée, etc. ; recueillir dans 
la même sensation les bruits de la révolution C4ir- 
* diaque et ceux de la révolution pulmonaire pour les 

plaquée l'un sur l'autre ou savoir, inversement, faire 
abstraction de l'une ou (je l'autre de ces deux sen- 
sations, selon le besoin. Rien n'était plus instru^ctif 
à ce point de vue que de voir la façon dont auscultait 
le regretté professeur Potain, auprès de qui les 
signes physiques tenaient un si grand rôle et qu'on 
était tenté de considérer comme un vrai spécialiste, 
à Toutillage un peu compliqué, par suite des mille 
petits détails, dont il entourait son examen. 

Des circonstances .particulières, inhérentes au 
malade, peuvent rendre cet examen encore plus 
laborieux. Ce sont toutes les ;mal|ormations thora- 
ciques, la surcharge graisseuse ou musculaire du 
thorax, certains états pathologiques du poumon, 
. parmi lesquels, en premier lieu, l'emphysème pul- 
monaire, qui vient former comme un écran absor- 
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bant du son entre le cœur de l'observé et Toreille de* 

Tobseiwateur. • • 

Nous verrons dans le cours de ce travail la muta- Variabilité 

bilité des signes physiques du rétrécissement . "?^ . 

^ ^ J ^ signes physiquss. 

mitral. Cette cardiopat|;iie est véritablement pro- 
téiforme dans ses relations auditives. Elle va du^ 
schème complet de Duroziez jusqu'à l'aphonie totale, 
en passant par tous les intermédiaires, soit de 
l'unique souffle diastoHque, soit de Tunique dédou- 
blement du deuxîèihe bruit, soit de l'unique frémiS- 
•sèment cataire. Quoi de plus déconcertant, et com- 
ment oser affirmer^une aussi gr'ave maladie sur un 4 
signe aussi fugace ? ' ' , * 
Néanmoins, admettons que l'observateur possède Impuissance 

une oreille bien éduquée, que le n^alade soit facile à . '°f . 

^ ' ^ , signes physïques 

ausculter, que les signes physiques qu'il présente à 

restent en permanente, il va falloir, tout*en affîr- déceler rétiologie 
mant la lésion anatomique, noug garder d'un, grave p^^^ conséquent 
écueil en' ne se laissant pas hypnotiser par une le pronostic 
lésion, souvent sans notable importance, en ne se do la cardiopathie, 
contentant pas d'inscrire sur la feuille de l'entrée : 
Insuffisance mitrale, rétrécissement mitral, insuffî- * 
sance aortique, etc. Il faut voir beaucoup plus loin 
et chercher la cause de la cardiopathie. C'est cette 
cause qu'il est le plus utile de connaître, c'est elle 
■ qui donne sa véritable signification au diagnostic et 
j'aime mieux, dans une insuffisance mitrale sclé- 
reuse, par exemple, laisser passer inaperçue l'insuffi- 
sance hnitrale que d'omettre la cardio-sclérose. On 
voit ainsi^ dans quelques services, des 'malades 



fonctionnels. 
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"étiquetés : Rétrécisseiîient mitral, insuffisance mi- 
* traie ou insuffisance aortique, qu'il serait beaucoup 
plus rationnel d'étiqueter : Cardiopathie congéni- 
tale, cardiopathie rhumatismale chronique, cardio- 
pathie scléreuse, car le pronostic vient moins du 
.troublé fonctionnel apporté au jeu d'une valvule que 
. de la lésion essentielle du cœur et même de tout 
l'appareil circulatoire, dont elle n'est qu'une partie 
composante. Or, cette lésion essentielle se trouve 
db^ns les ahamnfestiques et dans les 'symptômes fonc- 
tionnels. • * 
l Valeur Aux signes physiques il faut^opposer les symp- 
des symptômes tomes fonctionnels qui ressortent de l'interrogatoire* 
du malade, qui, ordinairement, devancent même 
cet interrogatoire^ car le malade vient de lui-même 
nous ies présenter. Ce sont ces symptômes fonc- 
tionnels qui nous coAduisent le malade. Celui-ci ne 
vient pas pour un sçuffle au premier temps ni pour 
un» dédoublement du second bruit, il vient parce 
qu'il a les jambes enflées, .parce qu'il a des palpi- 
tations, plus souvent aussi parce qu'il étouffe, parce 
a de là dypsnée. Laissons-le parler: puis nous le 
guiderons nous-même . dans l'exposé des phéno- 
mènes qui le tournieritent. IVIais, pour tirer un réel 
bénéfice de cet interrogatoire, il faut exactement deux 
choses : d'abord, être convaincu de la valeur des 
symptômes fonctionnels dans les maladies du cœur; 
ensuite, savoir les rechercher et les reconnaître. 
Cette recherche ne nécessite aucune éducation par- 
ticulière 'de nos sens et ne nécessite pas non plus 
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« cette finesse d'oreille *qui ne semble dévolue qu'à 
certaines personpes. Elle demande seulement un 
esprit instruit *et enquêteur. Les résultats qu'elle 
donne sont si merveilleux qu'on serait parfois tenté ' 
de faire le diagnostic sans même avoir posé Toreille 
spr la poitrine du malade et sans lui avoir tâté le 
pouls. 

Poser un diagnostic ferme par le seul interçoga- 
tqire et annoncer d'avance des choses que l'auscul- 
tation consécutive permet de v*érifler, ^mble bien 
hasardeux au premier abord : ce n'est que la con Sé- 
quence fatale d'une conception exacte des signes 
fonctionnels des cardiopathies. 

Cette notion, nous l'avons acquise plus particu- 
lièrement, au cours de notre quatrième année d'in- 
ternat, chez M. le D' Huchard. C'est à kii que nous 
devons l'idée de ce travail. A lui aussi doit aller 
Texpressioir de notre reconnaissance pour Taonabi- 
lité constante avec laquelle il a bien voulu mettre 
sa haute science clinique à notre disposition. 
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PLAX 



La dyspnée est le plu* ::np:>rtaiiî des îymp:ôrr:es 
fonctionnels d^ cardiopathif?^- Ce sera Tunfqje 
objet de notre thèse ^|ue nou-rf avo!::^ voulue exclusi- 
vement clinique. Réunir les «observations de cardio- 
pathies, recueillies ao cours des deux années pas- 
sées, la prrani^^ dans le service du If Cuner, la 
seconde dans le service du D' Huchard, toutes deiix 
a Thôpital Xecker- comparer ces observations entre 
elles au point de vue de ia dyscnée est le simple but 
que nous nous sommes proposé. Cest dire que 
toutes les oljservations publiées ici sont entière- 
ment personnelle? : prises par une même personne, 
elles portent le même plan et s'opposent plus fvVile- 
ment Tune'à Tautre. 

' La première partie comprend les gonéraliîos sur 
la dyspnée; la façon dont il faut la ivohoix^hor, les 
manières d'être qu'elle présente, etc. v>:\ pv>urrait 
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CHAPITRE PREMIER 

GÉNÉRALITÉS 

é 

SUR LA DYSPNÉE DES CARDIOPATHIES 



La dyspnée est uA phénomène subjectif caracté- Pathogénie 
riséparlasensactionquerairne çénètrepas jusqu'à^ ^® '^ dyspnée, 
la profondeur des pojimons* Cette sensation parait 
être sous la dépendance de Tasphyxie du bulbe irri- 
gué par un sang de mauvaise qualité. Ordinaire- 
ment le s*ang est de mauvaise qualité quand il ^'est 
insuffisamment hématose (soit que Tair qui arrive à 
Talvéole soit ea quantité insuffisante ou de mauvaise . 
qualité, soit que le sang qui arrive à Talvéole soit en 
quantité insuffisante ou de mauvaise qualité). M^is 
'dans certains cas Thématose se fait bien et le sang 
qui irrigue le bulbe est de mauvaise .qualité paîrce 
qu'il refiferme des produits toxiques qui n'ont pu 
êtfe éliminés.» De là la notion de deux variétés de 
dyspnée : Tune, vraiment respiratoire par mauvaise 
hématose ; l'autre, vraiment toxique .malgré une 
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, bonne hématose. Cette division de la dyspnée en 
dyspnée pulmonaire et en dyspnée toxique est la. 
t ^ notion fondamentale de ce travail. La clinique^ 
même seule, suffit à en démontrer la vérité et riai- 
portance. De parti pris nous arrêtons ici ce court 
aperçu pathogénique de la dyspnée, voulant rester 
sur un terrain purement clinique et nous réservant 
seulement à propos de la dyspnée de chaque cardio- 
pathie, de signaler la part qui peut revenir à telle 
ou telle cause *. 
Caractères La dyspnée est donc la sensation pénible de la 
subjectifs. ♦ g^jf ^j'^^jp gu^ ^g^ exprimée d'une façon bien diffé- 
rente suivant les malades et suivant les maladies. 
Ordinairement les personnes qui s'en plaignent f 

disent éprouver une sensation* de constriction tho- I 

•racique comme si la poitrine était serrée danç un 
ètau, comme si la cage thoracique ne pouvait plus 
• ' se mouvoir. Tantôt il semble que l'air soit arrêté à 

la traversée des voies aériennes supérieures comme , 

s'il y avait^un obstacle au laryn j ou dans la trachée ! 

cervicale et même plus bas dans la cavité thora- • 

. cique, d'où la douleur^ rétrosternale «plus ou moins 
vive qui peut coexister. Tantôt le malade accuse j 

1. La dyspnée' respiratoire et la dyspnée toxique ne sont pas les 
seules dyspnées connues. II en existe encore deux autres variétés 1 

pathogéniques, il est vrai de Bien moindre importance : la dyspnée 
réflexe et la dyspnée psychique ou nerveuse. La première est le résul- 
tat d'influences excito- réflexes <)ui se font sentir sur les centres respi- 
ratoires par l'intermédiaire des fibres du pneumogastrique, du triju- 
meau, des nerfsi de la peau (Pasthme des foins en est le plus heï 
exemple). La seconde (dyspnée cérébrale, dyspnée psychique, dyspnée 
nerveuse) comprend la dyspnée provoquée par les émotions morales* 
et la dyspnée provoquée par les lésions de l'encéphale. 
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une oppression extrême au creux de l'eslomac, à la 
base de , l'appendice xiphoïde. Des. irradiations sur 
les nerfs voisins, ne sont pas sans se produire parfois : 
''^' nerfs intercostaux, nerfs du plexus cervical ou du 



ï ù' 



diil:- 
ife. 



plexus brachial, nerf phrénique (points douloureux 
diaphragmatiques antérieur et ^ postérieur). L'œso- 
phage et le phaçynx peuvent subir le contrecoup de 
cette dyspnée : contracture pharyngée, avec impos- 
sibilité de déglutir quoi que ce soit ; renvois gazeux 
sonores, précédés ou non de déglutition d'air. Les 
• phénomènes nerveux psycliiques qili acconîpâgnent 
la dyspnée sont quelquefois trè» marqués et contri- 
buent du reste notablement à l'augmenter : angoisse, 
tremblements, sueurs, agitation incessante ou par 
1)0. paroxysmes; ils peuvent aller jusqu'à une sorte de 

iii] folie asphyxique qui. pousse le malheureux malade 

(ij^ . à courir à la fenêtre, à déchirer ses vêtements, à 
i agiter les bras, à se plaindre* bruyamment, et à con- 

^ tribuer de la sorte à une augmentation certaine dès 

, symptômes qu'il . voudrait éviter. Inversement ef 

quoi qu'il en puisse être un sujet d'étonnement, la , 
dyspnée peut passer ^inaperçue. Au premier abord 
cela paraît paradoxal que ce qui n'est qu'une sensa- 
tion puisse passer inaperçu. On serait tefité de dire : 

f Ou bien le çtialade a la sensation de soif d'air, c'est 

* 

la dyspnée; ou bien il n'accuse pas cette sensation 
et il n'a pas de dyspnée. Il n'en est rien. Le malade . 
peut être dyspnéique sans le savoir, soit parce 
qu'il ne sait pas exprimer ce qu'il éprouve, soit parce 
qu'il interprète faussement ses sensations. C'est 
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ainsi qu'on voit des dyspnéiques parler de palpita- 
tions, de gonflement du cœur, de pesanteuFs d'esto- 
^ mac, de serrement de la poitrine et du cou, de 

chaleurs, de courbatures, toutes choses qu'un exa- 
men approfondi permet de faire considérer comme 
appartenant à la seule dyspnée, 

Il importe donc de ne pas s'en fier seulement au 
dire du malade et de* l'interroger tout spécialement 
sur les caractères subjectifs de ce qui est peut-être 
delà dyspnée. Après un interrogatoire minutieux 

il faut ehsuite procéder à l'examen des caractères ' 

« 

objectifs de la dyspnée en étudiant les modifi- 
cations qu'elle fait subir aux mouvements respira- 
toires. 
Car.actépes La fréquence des mouvements* respiratoires qui 
objectifs. ^g^ ^Q treize mouvements dans la position couchée, 
de dix-neuf dans la position assise et de vingf-trois 
dans la position debout, qui est diminuée encore ' 
pendant le sommeil, peut s'élever jusqu'à cinquante, 
• soixante mouvemeijts à la minute. Plus rarement elle 
reste normafe. 

Le rapport de chacun des temps constitutifs du 
mouvement respiratoire est particulièrement inté- 
ressanfc. Pour les étudier scientifiquement on peut 
employer deux méthodes. 

La première méthode consiste à mesurer les 

changements de volume du thorax au moyen du 

cyrtomètre par exemple. Le cyrtométre de Woillez 

. est compôaé de chaînons de corne articulés entre 

eux par des rivets et capables de prendre toutes 
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les formes du thorax sur lequel on l'applique. Deux 
articulations permettent djouvrir Tappareil pou r le 
déplacer et le transporter sur un papier. En -sui- 
vant avec un crayon le contodr intérieur du cyrto- 
mètre ainsi reporté on a la courbe et la forme du 
thorax examiné. Mais cet instrument ne donne que 
les modifications en plus ou en moins du thorax 
dans le plan perpendiculaire à Taxe du corps et ne 
nous renseigne en aucune façon sur le fonction- 
nement du diaphragme, muscle principal de Tinspi- 
ratiôn. Ses renseignements sont donc forcément très 
incomplets et nous ne pouvons tabler dessus pour 
comparer entre eux les temps constitutifs du mouve- 
ment respiratoire. Les renseignements qu'il donne 
n'ont donc pas beaucoup de valeur; ils sont même 
peu nets et souvent entachés d'erreur. L'instrument 
comprime plus ou moins les plans mo^is superfi- 
ciels, il glisse plus ou moins sur le thorax, Técar t 
des deux chefs n'est jamais bien notable. Même 
perfectionnée sous forme du pneumographe avec 
diapason chromatique, cette variété d'appareil ne 
donne que des résultats qui n'ont pas grande appli- 
cation en clinique. 

Que dire du thoracomètre de' Sibson ou du 
tambour à compas de Paul Bert qui ne donnent 
que les .«variations d'un diamètriB, plus particuliè- 
rement de l'antéro-postérieur? Quant au thora- 
comètre totaliseur analogue au pléthysmographe 
de Mosso, il est tropr délicat à employer. [Nous con- 
cluons donc que la première niéthode qui consiste 
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à mesurer les changements de volume dtf thorax 
est à rejeter. , 

La seconde méthode consiste à mesurer le sens 
et la durée du coura\it aérien. C'est la seule mé- 
thode qui soit précise dans ses résultats. On l'ap- 
plique au moyen de Tanapnographe de Bergeon et 
Kastus, véritable spiromètre inscripteur. Sur une 
planchette verticale est fixé une boîte rectangulaire 
ressemblant à une chambre noire pour photogra- 
phie. A la place de Tobjectif est fixée lembout par 
lequel l'air est inspiré ou expiré. A Ja place de la 
plaque sensible est fixée une valve en aluminium 
très légère, trèâ mobile, autour d'un axe horizontal 
et exactement équilibrée par deux ressorts antago- 
nistes. Un stylet très long et très léger solidaire des 
mouvements de la valve les inscrit en les ampli- 
fiant sur une bande de papier déroulée par «un 
mouvement d'horlogerie. La sensibilité de cet appa- 
reil est telle qu'il permet d'inscrire le moment 
d'éclosion des bulles d'air arrivant d'un tube adduc- 
teur dans Teau d'un flacon laveur mis en communi- 
cation avec Tembout. Il permet de plus d'inscrire 
aussi bien le volume de l'air inspiré que celui de 
l'air expiré, les pressions et les vitesses d'écoule- 
ment des gaz à chaque temps de la respiration. Un 
perfectionnement introduit dans la construction de 
l'appareil par M. Bergeron a établi la^ proportion- 
nalité entre les écarts de la valve mobile et les 
volumes qui traversent l'appareil aii même instant. 
En somme, avec cet appareil on note très exacte- 



-ai- 
ment les divers temps d'un mouvement respira- 
toire : Inspiration, suivie immédiatement après de 
l'expiration dont la durée deux fois plus longue est 
composée d'une première moitié où le cour§,nt d*air 
expiré est vif et d'une seconde moitié où ce courant 
d'air expiré est lent et inappréciable à l'ot^eille qui 
la considère faussement comme une pause. Le gra- 
phique obtenu est le suivant : * une ligne descen- 
dante répondant à l'inspiration et durant un tiers 

• du mouvement respiratoire total ; une ligne ascen- 
dante plus rapprochée de la verticale que de l'hori- 
zontale répondant à la première moitié de l'eîcpira- 
tion et durant le second tiers du mouvement respi- 

. ratoire total ; une ligne ascendante plus rapprochée 
de rhorizontale que de la verticale, répondant à la 
seconde moitié de l'expiration, et, durant le troisième 
tiers, du mouvement respiratoirç total. Avec cet 
instrument, que nous n'avons pafe pu nous pro- 
curer, il sera facile de voir si la dyspnée s'accom- 
pagne d'une, perversion de la formule que nous 
venons d'établir; si, par e^^emple, l'expiration est 
prolongée et de combien elle est prolongée, comme 
dans l'emphysème, si par exemple l'inspiration est 
prolongée et de combien elle est prolongée. 

L'étude du type respiratoire costal supérieur, 
costal inférieur, diaphragmatique, se fait au moyen 
des appareils que nous avons rejetés pour l'étude 
de la durée des divers temps du mouvement respi- 

. ratoire total (cyrtomètres, pneumographes avec 
diapason chromatique, thoracomètre çle Sibson, 



l;ambonr :\ compas de Paiil Berr . Elle a est pas d'un 
ççvt^nd intérêt. Elle se trouve heuretiaonent com- 
plétée par le simple examen à i'œil «pii p^-met de 
M^iKir les muBCles qiii se contractent accasBoiranent 
pour venir en aide à une rej^piration défectueuse : 
rnuKcleft inBpirateura muscles du cou, pectoraux^ 
srwno-cIeidoHîiastoîdien), mu8clea expirateurs carré 
ries lombe«, grand oblique, trianizulaire du «ter- 
num, petit dentelé postérieur et inférieur^ grand 
rientelé;. Enfin Tinégalité de fonctionnfflnent de la 
cage thoracique suivant le coté se voit à l'œil, se 
mensure au cyrtomètre ou par le procédé du cor- 
deau de Pitres. 

Plus intéressante à mesurer dans le cours des 
dyspnées cardiaques est la quantité d'air que peut 
emmagasiner le poumon. 

On sait que la capacité pulmonaire se compose de 
plusieurs élémcTits. D'abord, à chaque inspiration 
ealme et normale, est introduite ime certaine quan- 
tité d'air: c'ent l'air de la respiration ou air courant. 
Par une inspiration exagérée, il est possible de 
faire entrer dans Je poumon une masse d'air plus 
conHidér'ablo ; et l'excédent emmagasiné en plus de 
Inir courant, représente Tair complémentaire. De 
îîiftmo, une expiration ordinaire se fait aux •dépens 
(U^ Vaïv courant ; mais une expiration forcée chasse 
on outre une nouvelle quantité d'air qu'on nomme 
air Hupplomontaire ou air de réserve. Enfin, après 
l'olTort expiratoiro maximum, il reste encore dans 
lo poumon un certain volume d'air auquel on donne 
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le nom d'air résidual. C'est à l'évaluation de ces 
divers éléments qu'on a donné le nom de capacité 
pulmonaire. 

D'après les recherches de Daltôn, Yalentin^ etc., 
et celles plus récentes de Gréhank le volume d'aar 
courant équivaut à peu près, pour l'hymme adulte 
et bien portant, à 500 centimètres cubes; celui de 
l'air complémentaire à 1,500 ce^ntimètiTes cubes. 
L'air de r&erve représenterait également un vo- 
lume de 1^00 centimètres cj^bes. 

Quant à Tair ^résidual, il a été mesuré par 
M. Qrehant à l'aide de moyens ingénieux et com- 
pliqués ; mais nous n'avons pa^ à nous en occuper 
au point de vue clinique. Une inspiration forcée 
absorbe donc 2/000 centimètre^ cubes d'air, soit 
3 00 centimètres cubes d'air courant et 1,500 centi- 
mètres' cubes* d'air complémentaire ; une expiration 
forcée expulse la même ^quantité ; 500 centimètres 
cube» d'air courant et 1,500 centimètres cubes d'air 
de réserve. Ce volume, ftbstractioh faite de l'air 
uésidual, a reçu te nom de capacité respiratoire. 

Voici ce qu'on lit dane l'excellente thèse de Tour^ 
nier * : • 

« Nous avons cherché à mesurer la capacité res- 
piratoire chez un certain nombre de cardiaques. 
Nous nous sommes servi, pqur ce faire, du spiro- 
mètre de Dupont, appareil très simple dans lequel 
la différence de niveau du liquide contenu dans 

1. Tournier : Là Dyspnée cardiaque, Paris 1892, Stenheil, édi- 
teur. 
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«iectx Taaes cij3ini*ani«juaiits donne en centimétoEs 
cubes la îiEi€î5îiire 'ie- lia quantité d'air émmaga^née, 
puis exp'ûzlâêe par le poumon durant les mouve- 
ments- Nous avons mesuré chez n»>s sujets, les 
de'ULJT ieri'hpiS' de la resp-ûration Inspiration et expira- 
tïon forcées ^bien qu'tl 5*jît d'usage, avec les sp-iro- 
mètres- de ne s-oidcuper que de rexpiratioa, qui 
donne la vaJieur de la caipacîté respiratoire. Xoa-j 
avons natureLIemenî toujo'irs trouvé les /orc^ exp-i- 
ratrices supérieures aux forces inspiratrices, ainsi 
que Donders, Hutchinson, \V- «Stone, etc., l'os.: 
constaté depuis longtemps, et nous avons pu ain-: 
apprécier, Tun par rapp->rt à l'autre, ces deux acîes 
respiratoii^es- Les chïlTres moyens obtenus chez drs 
individus normaux et sans tare pulmonaire ont éïé 
les suivants : 

Hommes. . . ?>.»♦>•> cent. cub. :ji^»j*>0 cent- ciLh-. 
Femmes ... I .Zm) » 2,Zw > • 

Ils peuvent servir de terme de comparaison avec 
c^ux trouvés chez des malades affectés de cardiopa- 
thies variées. 

En voici quelques-uns pris au hasard : 

CABDIOPATaiES TALVULAIBfS 

Sev. Oiaqmistc. tion. Lan. UtonaconK 

î. H In.iofîi.siii.œ nL'n'x.'?.. •. 900 1 WO G}ii;r;?rt> gn.rn. Dluj. f'^:- 

i. H /) . T'j») 900 PieoT'^ije «TAptiatriH. 

$. H r2.*.iff- F.^*n*-c».*t*e^. m -iri.... S<Jl 1.1)0 Ciurrae ic îOirajrDf- 

4. H .y ,) ... :*0t; l.«ÔO > 

5- H a ) ... ^00 l.ijti Gîc^sLt»immL:L.fi«-Tcz 

». H Iz*uiîi*iJice 2ri.*-!a.»e «iO l.±.U a -j ' 
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Sexe. 
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H 


8. 


H 


9. 


H 


10. 
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«1. 


H 


12. 


H 


13. 


H 


n. 
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47. 
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18. 
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19. 
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20. 
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21. 
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22. 
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23. 
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24. 
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1. 
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2. 
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3. 


H 


4. 


. H 


5. 
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é. 


H 


7. 
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8. 


H 


9. 


H 


10. 


li 


11. 


H 


12. 


H 


13. 


H 


14. 


H 


15. 


H 


16. 


F 


17. 


F 


18. 


F 


Î9. 


F 


20. 


F 


21. 


F 


32. 


F 


23. 


F 


24. 


F 


25. 


F 



Inspira- Expira- • 

Diagnostic. tien. tien. 

Rétrécissement mitral 550 1.100 

» » 600 1.000 

Infuffisance mi traie 400 • 950 

M » • 600 1.160 

n » 600 1.200 

» » 500 1.300 

Rétréc. mitral. In^uf.aortiqfle. 1.300 2.4O0 

Péricardite. Insuf . mitrale .... 200 « 1 . 200 

Rétrécissement mitral 500 1 .100 

Insuffisance mitrale 400 l.OOO 

» » 850 900 

Rétrécissement aortique 950 2.1c0 

Insuffisance mitrale 100 ,500 

» » 550 900 

» • » • 700 1.000 

\> » 600 950 

In suflT. Rétrécissem. mitral.. 1.100 ^.2.200 

Rétrécissement mitral 900 2.000 

» ^ » 1.000 2.350 

CARDIOPATHIES ARTÉRIELLES 

jnsuffi^nce aortique 1.300 • 2.500 

Arythmie. Souffle systolique.. 1.400 2.000 

Forme cardio-hépatique 1.600 2.000 

Forme arythmique 1 .500 2.500 , 

» » 1.500 2.800 

Arythmie. Tachycardie 1 .300 Î.500 

Forme cardio-pulmonaire .... 600 1.300 

Forme cardio-vénale 350* 1.000 

Insuff. aortique et mitrale. . . . 700 1.500 

Insuft. mitrale. Mitro-artériel. 900 1.500 

» • ». 900 1.600^ 

Forme carcUectasique 960 1 .200 

Forme tachycardique 700 1 .300 

Forme arythmique 1,360 2.000 

Forme cardio-pulmonaift . . . . • 650 1 .500 

Rétrécissement aortique 400 . 800 

Sclérose cardiaque 400 700 

» » 300 * 700 

Insuff. mitrale. Mitro-artériel. 200 8O0 

Bruit de galop 300 600 

Maladie de Nogdsotv : 300 700 

Insuff. mitrale..Mitro-artériel. 100 300 

Sclérose cardio-pulmonaire... 300 700 

Forme arythmique 700 1 .200 

» » 500 1.000 



Observations. 

Gongest.œdémat. des poumons 

» » 

Pleurésie cardiaque. 
Congestion pulmonaire. 



Rien aux poumT)ns. 
Poumon cardiaque. 
Emphysème. Bronchite chron . 



Œdème pulmon. subaigu. 
Asystolie. Œdème pulmon. 
Congest.œdémat. des poumons 



Pas de signes pulmonaires. 
» 



Rien dans les poumons. 



Emphysème pulmonaire. 

» 
Congés t.œdémat. des poumons 
Bronchite. 
Congestion pulmonaire. 

» 
Emphysème pulmonaire. 
Rieu dans les poumons. 
Emphysème pulmonaire. 



Pleurésie cardiaque, 

Ù 

Emphysème pulmonaire. 
Œdème pulmon. Asystolie. 
Emphysème pulmonaire. 
Congestion des bases. 
Léger épanchement pleural. 



Il suffît de jeter les yeux sur ce tableau pour 
remarquer : 
r Que dans les lésions cardiaques, encore 

m 

indemnes de manifestations pulmonaires, la capa- 
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cité respiratoire reste à peu près normalç ; 

2"" Que les altérations pulmonaires, qui com- 
pliquent les cardiopathies, réduisent beaucoup le 
volume de Tair introduit dsfns les organes respira- 
toires et que cette réduction eçt proportionnelle à 
rétendue de ces altérations; 

3** Qu'il n'y a pas de différences sensibles au 
point de vue spirométrique, entre les cardiopathies 
valvulaires et les cardiopathies artérielles, et que 
les variations de la capacité respiratoire sont sur- 
tout subordonnées à l'existence des complications 
pulmonaires et pleurales. ^) 

L'augmentation physiologique de la capacité 
vitale est presque exactement proportionnelle à*la 
hauteur de la taille, que cette hauteur provienne de 
la longueur du tht)rax ou de la longueur des 
jambes; elle est plus p'etite chez la femme que chez 
l'homme, toute inégalité résultant de la différence 
de stature mise à part. Elle varie avec l'âge et 
augmente jusqu'à 35 ans pour diminuer ensuite. Il 
est à. remarquer que le volume partiel, qui varie 
syrtout avec Tâge, c'est l'air complémentaire, c'e*st-à- 
dire celui qu^on introduit par une inspiration forcée. 
Ce volume diminue à partir de l'âge mûr, probable- 
ment par suite de la perte d'élasticité de la cage * 
thoracique et du poumon. C'est une des causes de 
l'essoufflement rapide du vieillard. 

Nous tenons à faire remarquer un point particu- 
lier qui ne manquera pas d'arriver à ceux qui 
débutent dans la spiromêtrie : Il ne faut commencer 
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à inscrire les chiffres qu'après une bonne huitaine 

de tehtativefe journalières exécutées par le malade. 

Cette période d'essai qu'on pourrait aussi bien 

nommer période d'éducation est nécessaires pour 

que le malade sache se servir de l'appareil et qu'il * 

sache se servir de sa cage thoracique et de ses 

muscles, Qn est surpris de voir au début des ^ 

écarts très notables entre deux séances. Gela tient 

à la cause que nous signalons. Il faut recommander 

au .malade de faire son inspiration très lentement. 

C'est le seul moyen d'emmagasiner une grande ^ 

quantité d'air. ' , 

Le rôle de la contractilité des bronches démontré • 

par Paul Bert ne peut pas être étudié cliniquement. 
De même noug laissons systématiquement de côté 
l'étude chimique de la respiration qui nécessite une * 

technique vraiment compliquée. * 

Nous avons admis jusqu'ici que nous étudiions la Modifications 
dyspnée d'un cardiopathe supposé dans des condi- ^® '^ dyspnée 
lions invariables, voyons les modifications que font les adjuvances. 
subir à cette dyspnée les adjuvances. • , 

Différentes causes retentissent sur les caractères 
subjectifs ou objectifs de la dyspnée, soit qu'elles la 
provoquent alors qif elle n'existait pas o\î l'exagè- 
rent alorè qu'elle existait, soit qu'elles la diminuent 
ou la fassent cesser, soit qu'elles modifient sa 
manière d'être. * ' ' 

L'effort est la cause la première à signaler ; sous 
son iftfluence la dyspnée augmente d'intensité. On 
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reste parfois sans graduer cette dyspnée, malgré 
liraportance qu'il y aurait à le faire. Nous avons 
pris rhabitufle de la graduer en étage (un étage 
moyen étant de 24 marches et de 3 m. 23 de hau- 
teur). Nous notons combien d'étages le malade 
peut monter d'une traite sans être obligé de 
s'arrêter à court d'haleine; naturellement il s'agit 
d'une vitesse de . montée moyenne car on monte 
moins d'étages d'une traite en courant et plus 
d'étages d'une traite en allant lentement. Ici là, 
comme dans tout autre symptôme fonctionnel, la 
comparaison' avec l'homme sain sert de critérium et 
si un malade soupçonné de dyspnée dit pouvoir 
monter facilement 5 étages, par exemple, de suite, 
n'accusant ainsi pas de dyspnée, on pourra néan- 
moins le convaincre de dyspnée en lui demandant 
si, quand il monte un escalier en compagnie d'autres 
personnes saines, il monte aussi bien ses 5 étages. 
Vous le verrez alors parfois vous répondre : « Dans 
ces conditions je suis obligé de rester en arrière 
des autres; je monte mes 5 étages d'une traite, il 
est vrai,» mais à condition que ce soit à pas comptés, 
les autres vont trop vite pour moi. » C'est la montée 
de l'escalier, la marche contre le vent qui pro- 
voquent le plus aisément la dyspnée d'effort. Mais 
le simple fait de soulever et de maintenir soulevé 
un lourd fardeau peut avoir le même résultat. 

La digestion influe sur la dyspnée soit d'une 
façon toute mécanique par suite du gonflement de 
Testomac pendant la période digestive et du rèfou- 
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lement du diaphragme de bas en haut qui en est la 
conséquence, sôit par suite des modifications circu- 
latoires qui en sont la conséquenoe. 

L'heure à laquelle apparaît la* dyspnée n'est pas 
la même suivant la cause ; rien de plus net que .les 
premjères dyspnées nocturnes des scléreux. 

• Les émotions morales agissent sans aucun doute ; 
elles provoquent bien Toppression chezv l'homme 
sain. Mais elles semblent peut-être agir plus faci- 
lement dans certaines cardiopathies que dans 
d'autres, par exemple au cours du rétrécissement 
mitral. 

Le dyspnéique ne manque jamais de décrire au 
médecin les différentes positions qui augmentent 
ou calment la dyspnée. Tel ne peut dormir que sur 
le côté droit, tel autre ne fermerait pasTœil de la 
huit s'il restait couché sur ce même côté. * 

La pression forte sur la région précordiale et sur 
le côté gauche de la poitrine calme em général la 
dyspnée; d'où la position instinctive des gens qui 
s'appuient fortement les deux mains sur le côté 
gauche de la poitrine. 

L'état. hygrométrique est souvent mis en cause 
par les malades (ainsi que la température, du reste). 
Combien d'entre eux né se plaignent-ils d'être à 
court d'haleine quand le temps change pour passer 
du sec àrhumfdo! 

• Il faut, pour étudier comme il convient la dyspnée 
au cours des cardiopathies, la connaître non seule- 
ment en elle-même, lîon seulement avec les modifi- 
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CHAPITRE II 

ETUDE EN BABTICULIEB DE LA DYSPNÉE 

AU COURS 

DE dHAGUNE DBS CARDIOPATHIES 



L'évolution naturelle de toute cardiopathie se 
fait vers Vasystolie. C'est Tasystolie qui clôt la plu- 
ps^rt des observations. La dyspnée de Tasystolie est 
donc le plus souvent la dernière vitriété de dyspnée 
que présente le malade quelles qu'aient été les 
variétés de dyspnée antérieures fonction de telle ou 
telle cardiopathie. .11 nous semble donc naturel 
* d'étudier d'abord la dyspnée de l'asystolie. Nous 
verrons ensuite la dyspnée des affections congéni- 
tales du cœur, puis celle des affections acquises. 

■ • 
§ 1er — Dyspnée dans Tasystolie. 

On confiait le sombre tableau que Maurice 
. Raynaud a tra'cé de cette période : ' 
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a La face bouffie, Toeil brillant, les narines large- 
ment dilatées, la poitrine haletante, le malheureux, 
patient est en permanence dans l'état anxieux d'un 
homme qui vient d'accomplir une course forcée. 
Les lèvres, les joues. sont livides; son pouls est 
imperceptible; les veines du cou sont turgescentes 
et animées d'une ondulation perpétuelle. Tout son 
corps est tuméfié par l'anasarque. Le tronc soutenu 
par un entassement d'oreillers, il passe les jours et 
les nuits, les jambes pendantes hors du lit. Accablé 
par le .besoin de sommeil,, il cherche inutilement à 
goûter un instant dé repos; à peine a-t-il fermé les 
yeux que sa tèttà retombe lourdement sur sa poi- 
trine et qu'il se réveille en proie à de nouvelles tor- 
tures. C'est qu'en effet la fonction respiratoire est 
gravement compromise; pour faire pénétrer dans 
les poumons la quantité d'air dont il a besbin, le. jeu 
naturel des muscles intercostaux ne lui suffît plus; il 
est obligé de faife un appel continuel aux puissances 
respiratrices supplémentaires. Or, les muscles qui 
président à la dilatation du thorax dans les grandes 
inspirations sont placés sous la dépendance de la vo- 
lonté,,et ne fonctionnent que dans l'état de veille. De 
là cette cruelle^alternative : ou se laisser gagner par 
Tasphyxie ou se passer absolument de sommeil. 

Les poumons, presque imperméables à l'air, sont 
remplis de râles buUaires traduisant Thyperhémie 
passive généralisée ; la suffocation est poussée à ses 
dernières limites et la mort vient enfin mettre un 
terme à cette douloureuse agonie. » • 
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§ II. — Dyspnée dans les affections congénitales 
• . ' du cœur. 

1** RÉTRÉCISSEMENT MITRAL PUR CONGÉNITAL 

Voici quelques obsçrvatiQns : 

Observation I. — Madame S..., 45 ans, entre le' 
6 octobre 1903, salle Monneret, lit n** 9, pour étouffe- 
ments et maladie de cœur. Sa première maladie est la 
danse de Saint-Guy qui a coîhmencé à 5 ans et a duré 
jusqu'à 12 ans, époque où elle a définitivement disparu. 
Vers 6 à 7 ans (1865) se produit de'ressoufflement quand 
ejle court ou* quand elle fait des mouvements rapides, 
si bien qu'elle est obligée de cesser &e jouer avec ses 
camarades. Cet" essoufflement à TefiFort ne s'aôcomj)agnait 
ni de palpitations de cœur, ni de points douloureux au * 
cœur; il semblait seulement à la malade que la gêne. à 
respirer se faisait davantage sentir à la région précor-' 
^^ diale, aussi avait-elle pris riiabitude*alors de s'appuyer 

[V très forlemébt la main sur cette région, ce qui calmait 

- un peu l'essoufflement. Aussitôt que S... cessait de cou- 

rir, Tessouflement disparaissait ; jamais de crises spon- ' 
tanées, jamais rien au repos. Bientôt, Tessoufflément fut 
^ si marqué, que la malade ne pouvait monter plus d'un 

' étage de suite sans être à court d'haleine et forcée de 

s'arrêter. En 1886, un médecin consulté à l'occasion de, 
douleurs dans le dos et les côtés aurait reconnu une 
maladie de cœur. Néanmoins, S... continuait sa profes- 
sion fatigante qui consistait alors à porter du linge au 
lavoir, mais ress(5u£flement augmentait et, quand elle 
^; avait fourni 'un gros effort, elle ne voyait plus son 

ei* essoufflement disparaître dès le repos; il lui fallait alors 

3 
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de 5 à 15 minutes de position assise pour n'être plus 
oppressée. Ainsi, jusqu'en 1892 la dyspnée reste unique- 
ment d'eflFort. A cette date, brusquement, en se réveillant, 
la malade est dans Timpossibilité de respirer librement 
il se produit une ^rise spontanée d'oppression qui dure de 
quatre heures du matin à une heure de l'après-midi. 
Depuis lors se sont produites de temps à autre, tantôt 

, tous les 2 ou 3 jours, tantôt tous les 8 jours, des crises 
d'oppression plus ou moins longues, plus oi^ moins fortes, 
survenant brusquement, accoippagnées de crispation de 
l'œsophage qui fait qu'elle ne peut plus rien avaler alors, 
accompagnées aussi de palpitations qui durent environ 
5 minutes. Ces crises d'opf resion se produisent aussi bien 
le jour que la nuit, parfois sans cause. Elle a remarqué 
que parfois aussi les crises sont provoquées par un chan- 
gement de température, plus particulièrement quand le 
temps se met aux brouillards ; par certaines digestions 
s'accompagnant, du reste, de resserrement de la gorge. 
Elle ne peut rester couchée sur le ventile ni sur le côté 
d-roit. Elle est bien, couchée sur le côté gauche, et encore 
mieux debout. Ses émotions morales, agréables ou péni- 
bles provoquent les palpitations et l'oppression. La main 
appuyée fortement à plat sur la région du cœur qui les 
calmait est maintenant sans action. Bien entendu, persis- 
tance de la dyspnée d'effort. Depuis 4 ans les palpitations 
et l'essoufflement sont à peu près continuelles. 

Si nous interrogeons attentivement la malade sur la date 
d'apparition des palpitations et de leurs rapports avec l'op- 

* pression^ elle nous répond nettement que les palpitations , 
n'ont commencé à apparaître que vers 17 ans, durant 
de 10 minutes à un quart d'heure, tous les 8 à 15 jours, 
et qu'au début ces palpitations accompagnaient seulement 
la dyspnée au moment de l'effort. Mais depuis 4 ans 
environ les palpitations se produisent encofe au début 
des crises spontanées d'oppression, si bien que la malade 
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pense que maintenant les palpitations doivent provoquer 
l'oppression. Il n'y a pas eu de points douloureux ni de 
palpitations douloureuses au niveau de la région précor- 
diale, sauf depuis 45 jours environ où elle accuse* une 
douleur sourde en dedans du mamelon gauche et aans 
hypéresthésie cutanée. , 

En 1892, a été soignée pour des douleurs étiquetées- 
rhumatismes par M, Rendu : gonflement avec rougeur 
des articulations des genoux et- des pieds, pas de fièvre, 
sueurs acides. Durée 2 mois. 

En novembre 1902, attaque d'hémiplégie. Depuis plu- 
sieurs jours, avait des étourdissements, des enviQs de se 
trouver maj, des maux de tête, des troubles visuels 
caractérisés par Tapparition de lames lumineuses suivies 
d'obscurités. Un matin, au réveil, éprouve 2 à 3 coups au 
cœur et s'aperçoit que ni sa jambe ni son bras gauche ne 
peuvent remuer ; elle tombe à terre sans perdre connais- 
sance. Dès le lendemain, les mouvements sont reveilus 
et peu à peu elle a pu mouvoir ses deux membres qui 
néanmoins fonctionnent actuellement moins bfen que du 
côté opposé. 

Jamais d^côdème malléolaire. 

Pas de modifications des urines; a toujours bien uriné 
4 à 5 fois dans le jour, 2 à 5 fois la nuit depuis son 
accouchement. 

Étudions les phénomènes d angiospasme : Toujours 
froid aux pieds, aussi un. peu aux mains; souvent engour- 
dissement de^ doigts, surtout de la main gauche. A eu 
beaucoup de vertiges il y a 5 à 6 ans, en a beaucoup 
moins actuellement. Fréquents bourdonnements d'oreille 
sans sifflements, depuis 3 ans. Céphalée occipitale, cer- 
vicale postérieure et rétro-auriculairô. 

' Étant jeune, était déjà sujette à des migraines qui ne 
cessaient qu'avec les vomissements. Jamais de crampes 
dans les mollets, pas d'éblouissements, pas d'épistaxis, 
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pas de secousses électriques ni soubresauts tendineux. 

Appareil respiratoire : Le froid et l'oppression extrême 
provoquent une toux sèche et quinteuse. N'a jamais 
crsrcbé; jamais de points de côté. 

Examen. — Pas d'œdème malléolaire. Pas d'amai- 
grissement des cuisses. Ventre souple. Rien aux reins 
par la palpation. Le foie déborde les fausses côtes de qua- 
tre travers de doigt au niveau du bord droit du sternum 
prolongé; on le sent facilement à la palpation. Son lobe 
gauche est actuellement sensible et quand on appuie 
assez fortement on augmente l'oppressron. On ne sent 
pas dQ battements à la palpation. Cœur : frémissement 
cataire, roulement présystolique, dédoublement du deu- 
xième bruit. Tachyarythmie intense. Léger emphysème 
pulmonaire. Quelques râleS crépitants rares aux deux 
bases. Langue normale. Dyspnée intense. Pas de fièvre. 

Diagnostic. — Rétrécissement mitral coagénital/ 
AVythmle palpitante (thrombose auriculaire probable). 
Foie cardiaque. On donne de la digitale, médicament* qui 
sur cette' malade a toujours calmé la dyspnée et diminué 
les palpilations.. 

Lé 26 octobre, on note qu'on entend en arrière, entre 
Tomoplate gaiiche et la colonne vertébrale, le premier 
bruit du cœur. 

Le 13 février, la dyspnée est bien calmée. 32 respi- 
rations à la minute dans le décubitus assis. Pouls, 98, 
arythmique. Au roulement présystolique et ajii dédouble- 
ment du deuxième bruit s'est aJDuté un sortffle diastolique 
à la pointe. Toujours même sensibilité typique à la 
pression sur le lobe gauche du foie, cette pression 
augmentant la dyspnée. Spirométrie : .entre 1,20(J et 
2,100 centimètres cubes à l'expiration . Cyrtométrie : à 
peine un centimètre d'élargissement du périmètre thora- 
cique au niveau d'un plan horizontal passant par la base 
de l'appendice xiphoïde. Rien à l'auscultalion du poumon. 
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Nous avons classé cette observation sous la rubri- 
que Rétrécissement mitral congénital. N*est-ce pas 
plutôt un rétrécissement rhumatismal acquis de 
Tenfance ? Si l'on admet que la chorée est elle-même • 
une manifestation du* rhumatisme, on peut se 'de- 
mander si le réfrécissemenj;Tnitral en cause n'est 
pas, lui aussi, rhumatismal. Grave question d'étiolo- 
logie qu'il n'est pas aisé de résoudre. Certains 
auteurs ont affirmé Ui possibilité de localisation du 
rhumatisme au coeur sans qu'il touche les articula- * 
tions. Il est certain qu'il y a beaucoup de points sur 
ce sujet qui sent encore dans l'obscurité et bien dès 
faits sont inexplicables autrement que par cette 
. supposition. C'est ainsi que nous venons de voir, à 
la consultation du mardi, une jeune femme de 
21 ans, qui n'a jamais eu la moindre douleur articu- 
laire ou périarticulaire, pas plus, du reste, que toute 
autre maladie, et qui présente néanmoins un superbe* 
souffle cl'insuffisance mitrale holosystolique propagé 
nettement dans l'aisselîe et s'entpndant dans- le dos. . 
Cette insuffisance* n'est certes pas fonctionnelle, il 
n'y a pas de signe de dilatation du cœur. Elle n'est 
pas non plus en rapport avec l'artério-sclérose du 
cœur. On l'a étiquetée : Insuffisance mitrale rhuma- 
tismale ! 

Sommes-nous dans la vérité ou dans Terreur? 

Néannu)ins, jusqu'à plus ample informé, nous 
continuerons à^ dénommer Rétrécissement mitral 
congénital les faits analogues à celui que nous 
venons de rapporter plus haut. 
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Observation IL — M"** B..., 33 ans, stoppeuse, entre 
le l^"" mars 1901 à la crèche de l'hôpital Necker (service 
du D^ CuflFer). Depuis Tàge de 15 ans elle a des batte- 
ments de cœur et un peu d'oppression avec gonflement de 
' la figure quand elle monte les escaHers. Quand la malade 
marchait après les repas, se produisait- ce qu'elle appelle 
dès crampes d'estomac ef qui se traduisait par une sorte 
de constriction derrière le sternum, gênant la malade 
pour respirer. Depuis un an les battements du cœur ont 
beaucoup augmenté. L'oppression existe même au repos, 
» provoquant de l'insomnie. Les pieds, et les jaanbes ont 
enflé. — Toujours bien réglée depuis 14 ans. -*- Une. 
fièvre muqueuse à 13 ans. 

Examen, — Œdème des membres inférieurs. Ascite 
très modérée. Gros foie qui déborde de quatre travers les 
fausses côtes sur le bord parasterual droit prolongé. Il 
n'est pas animé de battements mais son lobe gauche est 
sensible. Au cœur : roulement présystolique, éclatement 
du premier bruit, dédoublement du deuxième bruit à la 
base. Pouls irrégulier et petit. Faux pouls veineux jugu- 
laire. Submatité et diminution du murmure vésiculaireà 
la base du poumon gauche jusqu'à quatre travers au- 
-dessous 4e l'angle inférieur de Tomoplate. Diagnostic : 
Rétrécissement mitrat congénital; a^ystolie hépatique. 
Très améliorée par la digitale. 

Observation IIL^ — M"® T..., blanchisseuse, 17 ans, 
entre le 28 octobre 1903, salle- Monneret, lit 31, pour 
des vomissements alimentaires se produisant aussitôt 
après Tingestion dès aliments et sans qu'elle soufire de 
Testomac. Laissons de côté son histoire gastrique qui est 
peut-être en rapport avec une grossesse au début pour 
étudier seulement son histoire cardiaque. Étant toute 
petite, avait toujours des points de, côté et ne pouvait 
courir à cause de l'essoufflement. Actuellement, elle pré- 
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enlo de la dyspnée d'effort qui ne lui permet pas de 
monter plus de deux étages de suite sans être obligée de 
s'arrêter. Oppression à peu près^ constante même sans 
offerts. Exagérée par l'émotion, s'accompagnant de pal- 
pitations -qui surviennent mêttie parfois sans cause. Pas 
de point douloureux au cœur. — Jamais d'œdème des 
membres inférieurs. Urine normalement; 2 Jois la 
nuit, 4 à 5 fois 1^ jour. Pas de phénomènes angio- 
spasinodiqnes nets : céphalée fréquente. Tousse un peu 
et crache un peu depuis 15 jours. Mal réglée, avec 
des retards 

Eœainen. — Pas d'œdème malléolaire,.pas d'amaigris- 
sement des cuisses. Ventre souple. Cœur : dédouble- 
ment constant du. 2°''* bruit à précession pulmonaire. 
• Pouls 88 à peu près régulier. PouMons : Quelques frot- 
tements aux deux sommets, surtout à gauche, sans signes 
d'induration. Pas de fièvre. Diagnostic : Rétrécissement 
mitr.al congénital. Persistance du dédoublement. 
L'état du foie à la palpation n'a pas été noté. 

Observation IV^ — M™^ G..., 46 ans, domestique, 
entre le 22 septembre 1903, salle Mgnneret, lit n"* 2, pour 
étoufiFeme»ts. Depuis Tàge de 10 à 12 -ans la Imalade 
éprouve des palpitations qui l'empêchent de courir ; depuis 
sept mois ces palpitations augmentent d'intensité, se pro- 
pagent au creux épigastrique et sont dyspnéisantes. Actuel- 
lement la dyspnée d'effort ne permet pas à la malade de 
monter plus haut qu'un deuxième* étage sans s'arrêter. 
Pas de points douloureux au cœur; pas d'œdème malléo- 
laire. La malade émet un litre 1/2 à 2 litres d'urines 
normalea en 2 fois la nuit, 4 à 5 fois le jour. Comme 
phénjomènes angiospasmodiques absolument rien autre 
qu'une légère cryesthésie dçs pieds et quelques brouil- 
lards oculaires. 

Eœame-n, — Pas d'œdème malléolaire, pas d*amai- 
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grissement des cuisses. Ventre soaple. Foie normal. 
Cœur : Retentissement du premier bruit à la jointe. 
Dédoublement constant du 2^ bruit à précession pulmo- 
naire. Pouls : 88 avec*faux pas. Submatité légère et frot- 
tement dans la fosse épineuse droite. 

Observation V. — M™* G., 54 ans, présente à n'en 
pas douter un rétrécissement mitral : Dédoublement cons- 
tant du 2® bruit constaté à maintes reprises avec tacbya- 
ry thinie (120 de fréquence) ; rien autre au cœur. Étant 
jeune, était comme tout le monde. Vers 20 ans, à com- 
mencé à avoir de l'essoufflement et des palpitations. Ces 
deux phénomènes ont augmenté peu à peu jusqu'à main- 
tenant, actuellement elle présente de la dyspnée d'effort 
qui la force à s'arrêter si elle a monté deux étages de 
suite, même lentement; pas de dyspnée continuelle. 
Dyspnée et palpitation à la moindre émotion. Pas de 
points douloureux au cœur. Jamais d'œdème malléolaire. 
Rien de particulier pour les urines; urine 2 fois la niiit, 
5 ou six fois le jour. Comme phénomènes angiospas- 
modiques : vertiges, étourdissements , éblouissements, 
engourdissements dans la main* droite. Pas de crampes, 
pas de secousses électriques, pas de céphalée.. Rien à* 
l'appareil respiratoire. Depuis une dizaine d'années 
prend de la digitaline. C'est le seul médicament qui la 
soulage. 

Voici donc quelques observations de rétrécisse- 
ment mitral congénital- type. 

Les signes physiques sont nets et se retrouvent 
à quelque moment qu'on ausculte les malades. Les 
symptômes fonctionnels sont non moins nets : la 
dyspnée et les palpitations ^dominent la scène et ils 
se retrouvent à quelque moment qu'on interroge les 



— 4t — 

malades. Ces deux grands symptômes fonctionnels * 
apparaissent de bonne heure. On peut les noter dès 
la seconde enfance, vers l'âge de sept à huit ans. 
Ils peuvent apparaître plus tard, Cojnme dans 
Tobserration V, par exemple, où ils ne sont notés 
que vers la vingtième année. Dans ces conditions, 
c'est-à-dire quand ils ont apparu' tardivement, .ils 
semblent être moins acouséset le ou la malade pjsut 
atteindre un âge beaucoup plus avancé avant d'être 
touché par Tasystolie ; le rétrécissement mitral est 
moins grave. 

Quand on fouille un» peu dans le passé des gens 
porteurs de rétrécissement mitral congénital on 
surprend les personnes de leur entourage, leurs 
parents, leurs amis en mettant sur le compte d'une 
maladie absolument ignorée jusqu'alors des symp- 
tômes fonctionnels- qu'on ne croyait nullement 
pathologiques. Les parents, par exemple, avaient 
bien souvent remarqué que leur petite fille était 
toujours prise à la course, qu'elle revenait souvent 
en retard des commission's qu'on lui demandait de 
faire avec rapidité, qu'elle restait souvent en arrière 
dans les promenades. L'enfant elle7même ne savait 
pas se plaindre, incapable d'analyser et d'exprimer 
ce qu*^elle ressentait. Ausgi mettait-on tout Cela sur 
le compte de la négligence, de la paresse et de la- 
mauvaise volonté. On corrigeait la petite malade 
ignorée qui restait incorrigible et * pour cause.» 
Malentendus funestes entre des maîtres ou des 
parents qui ne savent pas ce qu'il faut .demander et 
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d^s enfants qui ne savent pAS ce qu il faut dire! Ce 
que nous disons ne s'applique pas uniquement aux 
affections congénitales du cœur mais à bien d'autres 
affections de Venfance que le hasard semble seul 
faire découvrir dans l'adolescence ou môme au début 
de Tâge adulte. Ici c*est un jeune sourd (catarrheux 
chronique de la trompe porteur de végétations) 
qui est grondé parce qu'il fait d'énormes fautes dans 
les dictées où il entend forcénient de travers. Ln, 
c'est un jeune aveugle qui confond les chiffres 
écrits au tableau noir et se trompe dans les résultats 
de ses opérations d'arithmétique... C'est au mé- 
decin, conseiller intime des familles, à dissiper ces 
malentendus, à transformer ce pseudo-cancre en 
bon élève, au moyen d'une paire de lunettes ou grâce 
à un coup de curette et à quelques séances d'insuf- 
flation tubaire. C'est encore au médecin à graduer 
les exercices physiques de ce congénital du cœur taxé 
de -nonchalance et d'apathie, atteint en réalité de 
cette dyspnée d'effort qu'il faut savoir reconnaître. 

Bien intéressants à étudier sont les rapports réci- 
proques de la dyspnée et les palpitations dans le 
rétrécissement mjtral congénital. Tantôt la dyspnée 
seule ouvre la scène, tantôt la dyspnée et les palpi- 
tations, beaucoup plus rarement les palpitsîtions 
qui dans ce cas sont bientôt suivies de la dyspnée. 

La palpitation provoque-t-elle la dyspnée? La 
dyspnée provôque-t-elle la palpitation? Sont-elles 
entre elles sans aucune relation de cause à effet? 
En premier lieu il nous parait que la palpitation 
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provoque la dyspnée. A plusieurs reprises les 
malades nous ont appris qu'une émotion morale 
leur donnait un coup g.u cœur qui se mettait alors à 
battre tumultueusement. Quand leâ battements du 
' cœur restaient précipités un certain temps l'oppres- 
sion s'établissait, pour cesser du reste avec eux. 
Donc l'émotion provocjue la palpitation qui peut 
provoquer la dyspnée, ce qu'on pourrait exprimer 
encore d'une autre façon en disant qu'il n'y a pAS 
de dyspnée émotive sans palpitations. InverSemetnt, 
il est beaucoup plus difficile dei, savoir si la dyspnée 
provoque la palpitation. 
Voici une autre observation : 

Observation VI. — M""® D..., 30 ans, relieuse, eijtre 
le 20 novembre 1901, salle Peter, lit n« 18. On n'a 
pas cherché si l'oppression existait déjà dans l'en- 
fance. Quoi qu'il en soit, depuis deux ans elle 
présente une dyspnée, d'effort très nette. Outre cette 
dyspnée d'effort, la malade' éprouve une Sensation d'étouf- 
fement qui. remonte depuis l'estomac jusi[u'à l'extrémité 
supérieure du sternum. Cette sensation d'étouffement 
est nettement en rapport avec la digestion; elle com- 
mence deux à trois heures après le déjeuner, s'accom-' 
pagnant de pesanteurs à l'estomac, de bouffées de cha- 
leur, de sens.') tiens de défaillance et cesse de deux à trois 
heures plus tard. Ces périodes de dyspnée s'accompa- 
gnent de céphalée. Peu de palpitations. Depuis huit jours, 
un peu d'œdème malléolaire le soir, Pas»de phénomènes 
angiospasmodiques, à part quelques bourdonnements 
d'oreille et quelques étôurdissements. Ne tousse ni ne 
crache, pas de point de côté. 

Examen. — Peu ou pas d'œdème malléolaire. Presque 
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: pas d amaigrissement des cuisses. Ventre souple. Foie 
déborde les fausses côles de trois travers de doigt sur le 
bord parasternal droit prolongé. Estomac i clapote j usqu*à 
un travers au-dessus de rombîlic. Cœur : Roulement 
présystoKque. Dédoublementconstant du deuxième bruit, 
non modifié par la position assise. Pouls régulier. Pou- 
mons normaux. 

Diagnostic. — Rétrécissement mitral pur et dyspepsie. 

Y a-t-il un rapport entre la dyspnée et la dyspepsie 

dans le* rétrécissement mitral ? Il semble n'y avoir 

aucun rapport entre le rétrécissement mitral et la 

dyspepsie. Leur coïncidence est purement fortuite. 

La dyspnée ne favorise en aucune façon la dyspepsie ; 

le rapport inversç n'est pas vrai. En effet, quand Tes- 

tomac souffre il agit sur les nerfs pneumo-gastriques 

et sympathiques et retentit sur le cœur et Tcxppareil 

• respiratoire; quand il se laisse distendre, il refoule 

en haut. le diaphragme et, refoulant aussi le cœur, 

trouble en quelque façon son bon fonctionnement 

- - Ceci nous amène à faire une petite digression sur 

la dyspnée dans les maladies d'estomac. 

Dyspnée l^es accidents cardiopulmonaires consécutifs aux 

I dans tes maladies ^.^\^^\qq ^^^ ^qj^s digestivés peuvent, d'après Naû- 
%• pliautou S affecter trois formes : 

l'antôt ce sont des palpitations, des faux pas du 
cœur, de l'arythmie avec gêne ou anxiété précor- 
" • diale (forme cardiaque). 

II * Tantôt ce sont des accès d'oppression de dyspnée 

ou d'orthopnée. Le .plus souvent on observe la dila- 

i. Naupliautou, Thèse de Paris, 1896. (Ollier Henry, édit ) 
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tation des cavités droites du cœur, Taccentuation- 
du deuxième bruit pulmonaire, un léger souffle 
trîcuspidien et un bruit de galop droit. 

Enfin, au Ueu de prendre*ces apparences plus ou 
moins tumultueuses, ces phénomènes giffectent une 
forme fruste, -quoique complexe, qui peut parfois 
échapper à l'attention du' médecin. Les malades ne 
se plaignent en effet que d'une faible anhélation 
avec palpitation • et un léger sentiment d'anxiété 
précordiale (forme cardiopulmonaire). 

C'Qst par l'intermédiaire de la petite circulatipn ; 

* par une élévation de tension dans les vaisseaux 
pulmonaires et par dilatation, consécutive du cœur 
droit que s'expliquent tous ces phènonîènes, ainsi 
que l'ont montré Potain et François Franck, « mais 
il faut également, dit M. Huchard, tenir compte de 
Pinnervation commune de ces deux organes, cœur 
et estomac. L'importance des synergies morbides 
du pneumogastrique est grande pour expliquer les 
relations pathologiques du cœur et de l'estomac. » 
« Vous ayez vu, dit M. Huchard {Journal des 

. Praticiens, 22 février 1896) cette femme dé M ans, 
atteinte de rétrécissement' mitral d'origine rhuma- 
tismale* A son entrée à l'hôpital, son. affection car- 
(Jiaque était presque latente au point de vue fonc- 
tionnel •:. cœur calme, pouls presque régulier et 
presque normal, pas la moindre dyspnée, pas de. 
cyanose nid'œdème périphérique. Mais elle se plai- 
gnait depuis longtemps de troubles digestifs avec 
éructations gazeuses, pyrosis, douleurs gastriques 
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nocturnes, quelques nausées et vomissements. 
D'une façon un peu banale, avouons-le, je lui pres- 
crivis le régime lacté. Bientôt, en même temps que 
les phénomènes d'intolérance lactée sç manifestent, 
nous assistons à des accidents réellement graves^ du 
côté de la circulation : véritable affolement du cœur, 
pouls misérable et -rétracté, dyspnée intense, cya- 
nose presque violette des' lèvres, refroidissement 
des extrémités, expectoration légèrement. teintée de 
sang avec foyer de râles sous-crépitants vers la par- 
tie moyenne dU poumon gauche, nous faisant 
craindre Timminencè d'un infarctus pulmonaire/ 
Que s'était-il donc passé ? L'examen du chimisme 
stomacal pratiqué par M. Bovet va nous donner 
réponse à cette question. 

Chez cette cardiaque déjà dyspeptique, peut-être 
par le fait de son rétrécissement mitral ou pour 
toute autre cause (femme très iierVeuse)^ l'acide 
chlorhydrique combiné organique était représenté 
d'après la méthode de Winter par 87 au lieu de 170 
et l'acide clTl or hydrique libre par 117 au lieu de 44. 
Or le lait, dans un milieu saturé d'acide chlorhy- 
drique, se coagulé en masse et troc rapidement, et 
c'est ce gros coagulum incomplètement attaqué par 
les sucs digestifs, véritable corps étranger, qiii 
donne lieu à la plupart des troubles gastro-intesti- 
naux (sensation de plénitude gastrique, flatulence, 
nausées et vomissements,*selles diarrhéiques). On 
comprend algrs pourquoi ce lait non digéré et non 
utilisé n'augmente pas la diurèse, comme nous 
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l'avons vu chez notre n^ialade où, pendant toute la 
durée du régime lacté, le chiffre'des urines est même 
tombé à SOO grammes. » 

Encore une petite digressit)n qui ee rapporte aux 
malades dyspnéiques qui se plaignent de crampes 
d'estom^fc et chez lesquels on chercherait en vain à 
diagnostiquer une dyspnée cardiaque avec épigas- 
tralgie, ou une .gastropathie s'accompagnânt de 
dyspnée. Ces malades sont tout simplement des 
lithiaftiques biliaires. * 

En 1813, Portai écrivait : « Cqux qui ont des calculs 
biliaires éprouvent ordinairement des douleurs dans 
la région de Testomac, dans cette- partie située au- 
dessus du cartilage xiphoïde qu'on appelle vulgaire- 
ment fossette du- cœur. » Néanmoins les malades 
parlent, d'eux-méme, de crampes d'estomac. 

(t Willemin rappocte Thistoire d'un malade chez 
lequel Taccès de colique hépatique se manifeste par 
une attaque de auffocation subite accompagnée 
d'une sensation de constriction épigastrique. On a 
observé des coliques^ hépatiques caractérisées par 
des douleurs fort atténuées et une dyspnée extrê- 
mement vive. Broadbent a parlé d'accès très intenses 
d'asthme survenant et disparaissant avec des 
coliques hépatiques (Broabdent. British Médical 
Association^ Brighton, 1888). D'autres fois ce sera 
une toux violente, une congestion pulmonaire delà 
base du poumon dcoit, ainsi que Guéneau de Mussy 
et Fabre de Marseille l'ont signalé. » Le diagnostic 
étiologique peut être d'autant plus épineux que les 
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crises hépatiques retentissent sur le système cir- 
culatoire : dilatation du cœur droit ou gauche, aryth- 
mie, palpitations, souffle tricuspidien ou mitral, 
lipothymies, syncopes, accès de fausse angine de 
poitrine; les choses peuvent aller jusqu'à Tàsysto- 
lie (Rendu). 

L'attitude du rétréci mitral est assez cairactéris- 
tique. La dyspnée qui le tourmente ne lui permet 
pas de s'étendre. De préférence il garde lar position 
debout ou assise; si vous le voyez dans' son lit, c'est 
le corps relevé et soutenu par de nombreux oreil- 
lers. Cette attitude est destinée à diminuer la con- 
gestion encéphadique et à faciliter la circulation en 
retour du sang, qui irrigue l'encéphale. 
• Le rétréci mitral est souvent \in insomnique ; il 
dit que sa dyspnée l'empêche de dormir. Mais cette 
insomnie, due sans doute à-un trouble mécanique 
de la circulation encéphalique, n'est nullement com- 
parable à l'insomnie véritablement épuisante de 
l'artério-sclérose (insomnie et dyspnée toxique). 

Un point encore à signaler dans cette dyspnée 
avec palpitations du rétrécissement mitral congé- 
nital, c'est la possibilité pour le malade, tout au 
moins dans les premières années de symptômes . 
fonctionnels, de calmer quelquefois, même de faire 
disparaître dyspnée et palpitations, en pressant for- 
tement sur la région précordiale. Certains malades 
se contentent de s'appuyer les deux mains forte- 
ment sur la partie gauche du thorax, tl'autres se 
couchent de telle façon que cettg même partie porte 
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sur un ou deux oreillers roulés, pour former un plan 
très résistant. Je ne doute pas que les plus ingé- 
nieux ne se fabriquent eux-mêmes des appareils 
compressifs qui leur rendent les plus grands ser- 
vices. Dans les périodes les plus avancées de la 
maladie, cette compression est beaucoup moins 
efficace; elle rend, néanmoins, encore des services 
et j*ai vu, il y a deux ans, chez M. le D"" P. Cuffer, 
un appareil compressif avec pelote pr^cardiaque 
rendre de tels services que je n'hésiterai pas à en 
conseiller Tacquisition aux malades qui sont déjà 
un peu soulagés par la seule pression manuelle. 

Donc, la dyspnée est (avec les palpitations) le 
symptôme fondamental du rétrécissement mitral 
congénital. Elle ne fait jamais défaut à ce point, dit 
Huchard, qu'il faut se défier de son diagnostic, 
lorsque Ton voit un rétrécissement mitral sans 
dyspnée. 

Elle est intéressante à étudier, même dans les cas 
les plus typiques, les plus purs, les moins compli- 
qués. Elle permet de rapporter à leur cause pre- 
mière des phénomènes très mal interprétés. Il faut 
"donc bien la connaître. 

Mais combien plus importante est la dyspnée dans 
les cas, assez fréquents, où le rétrécissement mitral 
est muet. A elle seule elle doit suffire à faire le dia- 
gnostic. En voici deux exemples : 

Observation VII. — M..., âgé de 18 ans, journalier, 
entre le 24 novembre 1903 salle Trousseau, lit 31, pour 
toux et étouffements, qui semblent avoir commencé il y a 

4 
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bruit. Quelques instants après on note encore : au repos 
absolument rien ; au mouvement : claquement du pre- 
mier bruit, dédoublement du deuxième; au repos consé- 
cutif: le dédoublement existé encore quoique bien 
diminué. 

Par là suite ou a souvent retrouvé le dédoublement 
caractéristique. 

Dans cette observation, s'il n'y avait cette liis- 
toire si nette de dyspnée, d'effort dés lenfance, on 
ne pourrait poeer le diagnostic de rétrécissement 
mitral congénital ; on serait sans cela plutôt disposé 
à se croire en présence d'un de ces dédoublements 
à précession aortique, due à l'hypertension de la , 
grande circulation, dont nous reparlerons plus 
loin. On l'admettrait d'autant plus volontiers ici 
que le claquement sigmoïdien aortique est peut- 
être plus fort que le claquement sigmoïdien pulmo- 
naire. 

Observation VIII. — M"° H..., 40 ans, ménagère, 
entre, le 27 novembre 1903, salle Monneret, lit n** 1, 
pour essoufflement. Étant jeune, était toujours prise aux 
jeux et ne pouvait courir comme tout le monde; en 
même temps elle avait des palpitations. Les palpitations 
sont actuellement très fortes. La dyspnée d'effort empêche 
la malade de monter plus d'un étage sans s'arrêter à 
court d'haleine. Depuis un mois, la dyspnée au repos s'est 
installée et dès que la malade veut .se lever, au moindre 
effort se produit une petite toux sèche et quinteuse, 
stérile, jamais d'œdème malléolaire. Pas de phénomènes 
angio-spasmodiques. Comme seuls antécédents une 
typhoïde à quatorze ans. 

Examen. — Pas d'œdème malléolaire; Pas d'amai- 
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grissement des cuisses. Ventre souple; rien aux reins 
par la palpation; foie déborde notablement les fausses 
coièSj est plus dur que le foie cardiaque habituel, con- 
trairement aussi à la normale, est sensible aussi bien au 
lobe droit qu'au lobe gauche. Cœur : dédoublement du 
deuxième bruit, qui disparaît à peu près comprètement 
vers la fin de l'examen, tout en n'étant nullement 
influencé par la respiration. Un peu de rugosité du 
premier bruit à l'orifice aortique. Souffle diastolique 
doux, très lointain au troisième espace intercostal 
gauche. Pouls à 94, petit et irrégulier. Teint cyanose 
avec subictère. Poumons : quelques frottements ou sous- 
crépitants à la base droite. 

Les mêmes réflexions que plus haut s'imposent ici. 

Le rétrécissement mitral peut être muet, ne se' 
traduire par absolument rien à l'examen physique. 
Il est connu dans la science un certain nombre de 
cas do rétrécissement mitral, vérifié à l'autopsie, 
qui, après s'être révélé pendant quelque temps à 
l'auscultation, a pu rester latent une partie de 
leur oxlstonco. Comment faire alors le diagnostic, 
sinon par Ion symptômes fonctionnels? Je vais plus 
loin. Lo signe physique le plus fréquent, le plus 
caraclériHtiquo du rétrécissement mitral, c'est, sans 
contredit, lo dédoublement du second bruit. Or, 
nouH voici on i)rosonco d*un dédoublement du 
HCicond bruit, Hans aucune autre modification des 
brullH du c(xnir. Pouvons-nous dès la première fois, 
I)(ui(!ant lo l(3inpH ((uo dure un examen sérieux d^un 
niuludo, juH(iuc-là inconnu, en une demi-heure, en 
uncî heuni, pouvonH-nous, par le seul examen phy- 
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sique, nous faire une opinion nette Sur l'existence 
01» la non-existence du rétrécissement mitral? Le 
plus souvent non ; cela est impossible en dehors de 
deux cas : le dédoublement, dit physiologique* et le 
dédoublement à précession aortique, dû à l'hyper- 
tension de la grande circulation. 

Le dédoublement dit physiologique est influencé 
par la respiration ; il se produit à la fin de Tinspira- 
tion, n'existe plus à la fin de l'expiration. Celui-ci est 
facile à reconnaître, il est inconstant dans le temps 
de l'examen. 

Plus difficile à reconnaître, nécessitant un véri- 
table entraînement de l'oreille et non toujours recon- 
naissable, est le dédoublement à précession aor- 
fique dû à Thypertension de la grande circulation*. 
Il peut être constant durant le temps de l'examen 
et porte en lui et eu dehors de lui d^eux signes jqui 
le font reconnaître : il est à précession aortique et 
s'accompagne d'hypertension artérielle. Il est à pré- 
çession aortique, car si l'on ausculte à droite du 
sternum, des deux moitiés du dédoublement on 
entend la première plus forte comme intensité que 
la seconde, la valvule la plus rapprochée de l'oreille 
(aortique) chutant avant la plus éloignée (la pulmo- 
naire) ; et si l'on ausculte à gauche du ster^ium, des 
deux moitiés du dédoublement on entend la seconde 
plus foVte que la première, la valvule la plus rap- 
prochée de l'oreille (pulmonaire) chutant après la 

1. Ciiffer et Bonncau, Journal des Praticiens, n» 25, 21 juin 1902, 
Revue de Médecine an 10 mars 1903. 
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plus éloignée (aortiquey Quant ti Thypertension ar- 
térielle, elle est facile à constatera la main ou^au 
sphygmomanomètre. 

Voilà donc deux cas où le dédoublement peut être 
rapporté à une autre cause qu'au rétrécissement 
mitral, mais bien souvent aussi perçoit-on un dédou- 
blement plus ou moins net, plus ou moins durable 
au sujet duquel on est vraiment en peine, soit d'affir- 
mer le rétrécissement mitral^ soit d'invoquer une des 
nombreuses théories imaginées sur ce sujet : 
spasme, réflexe des capillaires pulmonaires à point 
de départ estomac ou foie (Potain, François Franck), 
spasme de Panneau musculaire qui double le bord 
d'implantation des valves mitrales à l'anneau tendi- 
neux (rétrécissement mitral spasmodique de Cuffer). 
Point n'est besoin alors de recourir à des procédés 
particuliers d'auscultation, poinin'est besoin de faire 
intervenir toute la série des microphones -ni de 
s'évertuer à poursi)i\Te le dédoublement au milieu 
d'exercices variés qu'on peut faire exécuter au mar 
lade : positions assise, debout, couchée, sur le dos, 
sur le ventre, sur un côté, après une forte inspiration, 
après une forte expiration, consécutivement à une 
marche forcée ou après une nuit d'un calme som- 
meil, ïl suffit de savoir bien recueillir l'histoire des 
troubles fonctionnels, de dépister, dès son origine, 
au milieu do toutes les contingences, le signe patho- 
gnomique : la dyspnée du rétrécissement mitral 
congénital. ♦ 

Cette recherche n'est pas du reste toujours facile 



— 55 — 

à mener csur la dyspnée peut êlre due à d'autres 
causes qu'au rétrécisseinent mitral et nous pouvons 
nous trouver en présence d'un faux rétréci mitral 
par son dédoublement, d'un faux rétréci mitral par 
sa dyspnée; ce qui' nous conduit naturellement à 
comparer la dyspnée du rétrécissement mitral con- 
génital avec les dyspnées qui peuvent la simuler, à 
étudier un instant les analogies et les dissemblances 
qui existent entre la dyspnée du rétrécissement mi- 
tral congénital et la dyspnée de la chlorose, et la 
dyspnée de la tuberculose. 

Rétrécissement mitral et chlorose, 

Obsbhvation IX. — M"* L..*, 19 ans, domestique, entre 
le 28 mars 1901, salle Peter, lit n*^ 17, se plai- 
gnantj depuis 2 mois, d'oppression à Tefifort, de cour- 
batures dans les jambes et de maux de tète. N'accuse 
des phénomènes pathologiques que depuis 2 mois, 
n'avait rien remarqué avant comme essoufflement. 
Réglée régulièrement depuis un an, a complètement cessé 
d'être réglée depuis deux mois sans présenter de symp- 
tômes fonctionnels de grossesse. Fièvre typhoïde à 7 ans. 

Examen, — Grosse aile bien constituée. Œdème 
malléolaire à peine perceptible. Pas d'amaigrissement 
des cuisses. Ventre souple. Foie absolument normal. 
Cô&ur : frémissement cataire à la niain. Roulement 
présystolique à roreiile. A la pointe : souffle systolique 
doux propagé dans Faisselle, mais disparaît vite, avant 
la fin du petit silence. A Toriftce aortique : souffle systo- 
lique peu intense propagé vers les vaisseaux du cou. A 
Torifice pulmonaire : soiuffle sjstolique plus rude, domi-^ 
nant le souffle de l'orifice aortique. Dédoublement du 
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deuxième bruit à la base. Danse des artères du cou. 
Souffles vasculaires très marqués. Poumons normaux. 
Teint cireux, lèvres exsangues. Urines normales. 

Diagnostic, — Chlorose sans rétrécissement mitral. 

Ici le diagnostic était facile, mais combien plus 
épineux le rencontre-t-on fréquemment ! Dans les 
cas les plus difficiles la dyspnée de la chlorose si- 
mule si bien celle du rétrécissement mitral que Ton 
ne saurait trancher la question si Ton ne trouvait 
pas dans antécédents du rétréci mitral une oppres- 
sion à la course qui existait déjà dès l'enfance, bien 
avant Tâge de la formation qui est l'époque d'appa- 
rilion de la chlorose. 

Mais si la chlorose peut simuler le rétrécissement 
mitral, inversement le rétrécissement mitral peut 
simuler la chlorose. Aussi a-t-on créé en nosologie 
le type pseudo-chlorotique du rétrécissement mitral, 
qu'on trouvera dans tous les traités de médecine. 

Rétrécissement mitral et tubeixulose. 

Observation X. — M"' B..., 38 ans, couturière, entre 
le 12 mai 1903, salle Monneret, lit n** 17, pour œdème 
de la moitié sous-diaphragmatique du corps qui remonte 
à huit mois. N'a pas été interrogée au sujet de la prie- 
mière apparition de la dyspnée. Actuellement, dyspnée 
d'effort extrême; elle peut à peine monter un étage et 
encore très lentement. Palpitations, Pincements inter- 
mittents de la région prècordiale. Pas de douleurs au 
cœur. M»"* B... a eu deux bronchites, la dernière en 
janvier 1902; elle tousse modérément, crache peu, n'a 
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pas de points de côté; pas d'hémoptysie. Pas de sueurs 
nocturnes. Réglée à seize ans • régulièrement, ne voit 
plus*depuis septembre. Sa mère serait morte de maladie 
de cœur. TJn de ses. enfants a la chorée. 

Examen. — Œdème léger, remontant jusqu'à mi- 
cuisse. Ventre souple. Foie déborde de quatre travers 
les fausses côtes sur le bord parasternaLdroit prolongé. 
Sensible à Ja pression sur son lobe gauche. Cœur : roule- 
ment présystolique. Dédoublement constant du deuxième 
bruit à maximum au-dessus de la pointe. Vaisseaux du 
cou plus turgescents à droite qu'à gauche. Du reste, \» 
malade se plaint d'être toujours gonflée à droite du cou. 
Pouls à 80, assez réglilier. Poumons : deux sommets un 
peu soufflants avec quelques rares craquements. 

Diagnostic. — Rétrécissement mitral pur chez une 
tuberculeuse du premier degré. 

Nous disons rétrécissement -mitral pur, de façon 
à ne préjuger en rien de la nature étiologique 
réelle de ce rétrécissement, qui peut-être est vrai- 
ment congénital, qui, peut-être aussi,, n'est qu'un 
rétrécissement tuberculeux, une sclérose provoquée 
par le poison tuberculeux venu du poumon préala- 
blement malade *. 

Nous ne savons pas si, dans le cas présent, la 
dyspnée ne s'est révélée qu'après le développement 
de la tuberculose pulmonaire. Ou si elle existait 
avant cette tuberculose, dépendant forcément alors^ 
d'un rétrécissement vraiment congénital. 



1. Pierre Teissier. Rapports du rétrécissement mitral pur avec la 
tuberculose. Cliniques de la Charité, de Potain. 
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Observatiox XI. — B..., i S ans, imprimeary entre le 
27 octobre 1903, salle Troossean, lit n* 29. Étant tout 
jeune, était très rite essoufflé à tout efbti important, et 
éprouvait une douleur vague dans le côté droit. La 
dyspnée d'effort n'a pas beaucoup augmenté, puisque 
lentement et avec essoufflement il peut encore nckonter 
cinq étages de suite. Fréquentes palpitations. Par 
moments, crampe cardiaque qui dure quelques secondes. 
Jamais d'œdème des jambes. Depuis quinze jours » point 
de côté sous-mammaire droit. Ne tousse pas, ne crache 
4)as, quelques sueurs nocturnes. 

Examen, — Pas d*œdème malléolaire. Amaigrisse- 
ment des cuisses. Ventre souple. Fme à peu près normal. 
Cœur : augmentation d'intensité du premier bruit à la. 
pointe. Dédoublement inconstant du deuxième bruit. 
Pouls à 7;^, régulier. Poumons : diminution du murmure 
vésiculaire et frottements aux deux bases. Sommets 
douteux. Urines normales. 

Diagnostic. — Rétrécissement mitral congénital che^ 
un tuberculeux latent. 

Dans cette observation rhésitation entre le rétré- 
cissement congénital et le rétrécissement tubercu- 
leux acquis n'est plus permise. La dyspnée a pré- 
cédé de longtemps les symptômes généraux (sueurs, 
amaigrissement^ révélant la tuberculose pulmo- . 
naire. 

Observ.\jion XII. — M"^ E..., 36 ans, femme de 
chambre, entre le 13 mars 1902, salle Peter, lit n* 23, 
pour courbature générale. N*a jamais été jmalade. 
Depuis un an remarque que ses jambes enflent à la- 
fatigue, pas de dyspnée d*offort, pas de dyspnée spon- 
tanée. Depuis 4 à 5 jours tousse et crache un peu. 
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Examen, — Pas d'œdème malléolaire. Cuisses amai- 
gries, foie normal. Cœur : dédoublement du deuxième 
bruit, absolument constant dans la position couchée^ par 
moments inconstants dans la position assise. Pouls abso- 
lument normal. Submatité et craquements aux deux 
sommets.» Température 37,6 le §oir. Urines normales. 

Diagnostic. — Tuberculose pulmonaire chronique des 
sommets (premier degré, début du second), faux rétré- 
cissement mitral. 

Observation XUI. — G..., 16 ans 1/2, imprimeur, 
entre le 19 octobre 1901, salle Vernois, lit n® 19, 
parce qu'il tousse, scarlatine il y a 4 ans. A part 
cette maladie, n'a commencé à être malade qu'il y 
a quatre mois. Il tousse un peu, ne crache pas, 
n'a pas 5e points de côté ni de dyspnée, a maigri ; pas de 
sueurs nocturnes. 

Examen. — Pas d'œdème malléolaire. Amaigrisse- 
ment des cuisses. Epididymite tuberculeuse; ventre 
souple, foie normal. Sate très percutable. Cœur : fré- 
missement cataire, roulement présystolique à la pointe, 
dédoublement do deuxième bfuit à. la base, frottement 
péricardique mésosystolique au-dessus de l'appendice 
xiphoïde, pouls régulier. Poumons : pleurésie sèche sur- 
tout à gauche. Induration des deux sommets. Ramollisse- 
ment du sommet gauche. Température : 38,5 le soir. 

Diagnostic. — Tuberculose pulmonaire chronique 
(2*' degré), faux rétrécissement mitral. 

Le diagnostic est faiCile à poser dans ces deux 
derniers cas : Pas de dyspnée, donc pas de rétrécis- 
sement mitral. 

Mais la tuberculose pulmonaire s'accompagne 
souvent de dyspnée. 
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Or, quand on hésite entre les diagnostics de tuber- 
culose pulmonaire avec faux rétrécissement mitral 
et de tuberculose pulmonaire avec vrai rétrécisse- 
ment mitral ; en d'autres termes: quand, au cours 
d'une tuberculose pulmonaire, on veut savoir si 
les symptômes physiques constants ou incans-' 
tants du rétrécissement mitral sont en rapport ou 
non avec un vrai rétrécissement mitral, par la seule 
étude de la dyspnée on peut trancher la question : 
La première chose à faire, c'est de fouiller les anam- 
nestiques et de rechercher si la dyspnée n'existait 
pas dès lenfance à une date où il n'y avait aucun 
symptôme respiratoire pouvant être mis sur le 
compte de la phtisie. Si Ton note la dyspnée'd'efifort 
dès l'enfance on peut, à coup sûr, affirmer le rétré- 
cissement mitral. Rien nest plus démonstratif de 
la chose que' l'observation XI. Plus difficile est la 
distinction entre la dyspnée de la tuberculose pulmo- 
naire et la dyspnée du rétrécissement mitral au 
moment où Ton voit le malade sans anamnes- 
tiques. Néanmoins on peut encore y arriver si l'on 
veut bien se rappeler que dans le rétrécissement 
mitral vrai la dyspnée est souvent associée aux 
palpitations, qu'elle est émotive, qu'elle est très mar- 
quée à lefTort, qu'elle peut aussi être paroxystique 
sans cause: alors que dans la tuberculose elle est à 
peu près continuelle, exagérée certainement par 
TefTort mais moins que dans le rétrécissement * 
mitral, qu'elle est peu émotive et peu paroxystique. 
Et là encore il faut rappeler la grande distinction 



— 61 — 

qui existe entre les dyspnées toxiques et les 
dyspnées mécaniques. 

On est souvent étonné de voir des tuberculeux 
cavitaires assis sur leur lit et paraissant s'exprimer 
sans oppression notable, tandis que les tuberculeux 
au début de la deuxième période peuvent être 
anlîélants presque sans interruption. Pour s'expli- 
quer ce phénomène il suffît de lever les yeux sur la 
feuille de température: Apyrexie relative dans le' 
premier cas, dyspnée suttout mécanique; fièvre 
rémittente à grandes oscillations dans le second 
cas, dyspnée surtout toxique. 

Il faut aussi ne pas oublier dans ces dyspnées des 
tuberculeux la part qui revient aux altérations 
laryngées. C'est un élément important à mettre en 
ligne de compte. Ces considérations peuvent 
paraître un peu horydu sujet; il n'en est rien. Il 
faut bien connaître ce qu'est la dyspnée chez les 
tuberculeux pour la comparer avec ce qu'est la 
dyspnée chez les rétrécis mitraux, et reconnaître la 
dyspnée chez im rétréci mitral est plus important 
<[ue de constater un de ces signes physiques que 
peut-être on ne retrouvera plus le lendemain. La 
dyspnée, elle, persiste ; même quand elle est calmée 
par la digitale. Avant d'étudier cette action si 
remarquable de la digitale sur la dyspnée du rétré- 
cissement mitral, rappelons quQ si la tuberculose 
pulmonaire peut simuler le rétrécissement mitral, 
inversement le rétrécissement mitral peut simuler 
la tuberculose- et qu'on a créé en nosologie le type 
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du rétrécissement mitral pseùdo- tuberculeux. 
La digitale, voilà le médicament d'épreuve, la 
pierre de touche de la dyspnée du rétrécissement 
mitral. Donnée en granules de un dixième de milli- 
gramme de digitaline cristallisée Nativelle, chaque 
jour pendant dix jours, ou en granules au quart de 
milligramme pendant quatre jours, ou encore sous 
forme de gouttes de la solution de digitaline à cin- 
quante gouttes pour un milligramme, la digitale 
calme la dyspnée et modère les palpitations. 

L'évolution naturelle du rétrécissement mitral est 
de conduire le malade à l'asystolie. Elle Ty conduit 
non pas brusquement et définitivement du premier 
coup, mais par saccades, par à-coups de plus en plus 
fréquents, de plus en plus graves. Or, Tasystolie 
une fois bien constituée a une physionomie unique, 
et la dyspnée qui raccompagne est toujours sem- 
blable à elle-même quelle qu'ait été la maladie de 
cœur primitive. Cette dyspnée dans Tasystolie a 
fait l'objet d'un paragraphe spécial. Mais avant 
d'arriver au terme final, le rétréci mitral peut être 
travorsé par deux ordres de phénomènes: 1" les . 
lésions pulmonairos (congestion, œdème, infarc- 
tus, etc.) qui modifient considérablement sa 
(lyspnéo: nous los retrouverons au dernier cha- 
pitre; 2"" la thrombose auriculaire. 

'nu-omifose auriculaire. . . 

u Lo (liagnoslic do la thrombose auriculaire, an- 
cionno ot silonoiouso. plus ou moins longtemps 
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impossible, peut, écrit Gérard*, daas sa thèse, 
devenir possible, quand, pour une cause ou pour 
uae autre, cette thrombose revêt la forme 
bruyante: dyspnée intense, inexplicable autrement. » 

Déjà Parrot avait dit : « Les symptômes que pro- 
voque l'apparition d'un caillot dans les cavités du 
cœur (derniers temps de la vie) éclatent brusqu<î- 
ment. Ils atteignent tous les phénomènes du travail 
cardiaque... Les malades sont oppressés, anxieux; 
ils ont un sentiment d'angoisse et parfois ils éprou- 
vent une douleur très cruelle que l'on a pu com- 
parer à celle de l'angine de poitrine. » 

De ^Maurice Reynaud {Dictionnaire de Jaccoud, 
T. VIII, article Cœur, Concrétions sanguines, p. 573). 
a Quand les cavités gauches sont le siège d'une 
concrélion sanguine, il y a une gêne quelquefois 
considérable des poumons qui se congestionnent; 
la percussion thoracique est moins sonore; on 
entend des râles sous-«crépitan(s, quelquefois une 
hémoptysie se produit. Les malades ont une dyspnée 
excessive; l'agitation, j'anxiété sont extrêmes... 
L'apparition de ces phénomènes est d'ordinaire 
assez brusque; plus ou moins intenses au début, ils 
peuvent se modifier ou s'aggraver, soit parce que la 
concrétion se condense, s'atrophie ou s'organise, 
soit parce que des concrétions nouvelles viennent 
s'ajoutera la première. » 

Gérard, dans ga thèse, rapporte une observation 

1. Gérard, V oreillette gauche dans le rétrécissement mitral^ Thèse de 
Paris, 1894. (Jouve, édit.) 
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de rétréci--ement mitral compliqué bru^squement 
fraccidentd pulmonaires aigus menaçants^ et voilà 
rommenl on discute le diagnostic : 

1** Rétrécissement mitral avec très légère insuf- 
fisance, ce rétrécissement étant manifestement 
d'orijrine rhumastismale. 

2* Ln présence des accidents cardio-pulmonaires; 
le mot d'asystoîie s'est de suite présenté, mais 
M. Iluchard a vivement combattu cette interpréta- 
tion. Il s'appuyait principalement sur la brusque 
apparition des phénomènes, sur Tabsence d'œdème 
fIcH membres inférieurs et de congestions viscérales. 
Ve sajt-on p?H d'ailleurs combien est fréquente la 
thrombose auriculaire dans le rétrécissement mitral 
et n'était-il pas tout naturel d'y songer? L'insuccès 
do la digitale, « ce réactif du diagnostic d'asystolie et 
d'hydropisies cardiaques », a encore confirmé la jus- 
tfîSKe do ces vues, car on ne pouvait invoquer pour 
l'expliquer la dégénérescence du myocarde qui ne 
H'fWait certainement pas produite en si peu de temps. 
|{ap[;olons on effet que la malade avait déclaré ne 
HouHrjr de la sorte que depuis quelques jours... 

On mot Tasystolie uri peu partout, nous disait 
M. Iluchard; il est temps de réagir contre ces ten- 
dances et de séparer des états pathologiques fort 
différents qui ne sont qu'artificiellement réunis sous 
un nom commun. 

3^ Du côté des poumons, Texpectoration brusque- 
ment et franchement sanguinolente indiquait la 
production d'infarctus. Quant à la matité constatée 
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bien qa'au début on pût songer, vu Tétat fébrile et 
la présence de râles sous-crépi tant s, à une brcfhcho- 
pnenmonie d'origine apoplectique, cette opinion 
fut vite abandonnée, la température ayant repris 
dès le lendemain sa valeur normale. L'autopsie 
confirma le diagnostic de thrombose cardiaque avec 
un myocarde en assez bon état. 

La pathogénie de la dyspnée du rétrécissement 
mitral est complexe. Xette dyspnée, phénomène 
constant, précoce, indépendant des troubles asysto- 
liques, indépendant aussi des complications bron- 
cho-pulmonaires qui surviennent assez fréquem- 
ment dans cette maladie, a lieu au début do ralTec- 
tion par manque 'de sang dans tout le système 
artériel. Cette dyspnée ab-sanguine est à opposer à 
une autre variété de dyspnée du rélrécis^sement 
mitral, la dyîi^pnée ab aère due à la compression de 
la bronche gauche par l'oreillette gaucho extrême- 
ment dilatée. Dans urke période plus avarfcée, la 
dyspnée a lieu par stase sanguine dans le poumon. 

2"* RÉTRÉCISSEM|:!NT PULMONAIRE 

Voici deux observations de rétrécissement pul- 
monaire : 

Observation XIV. — M. J..., 23 ans, entre le 8 mai 
1903, salle Trousseau, lit n** 6. Depuis 7 mois il travaille 
tiansjûne fabrique d'objets en caoutchouc, sa fonction 
consistant à tremper des ballons dans du sulfure de car- 
bone. Aussi se plaint-il de faiblesse de la main droite. Il 
y a atrophie musculaire des membres du côté droit; de 



— 6() — 

ce côté une diminution du réflexe patellaire, pas de trou- 
bles *e la sensibilité. En 15 jours, avec des bains sulfu- 
reux et de rélectricité, les muscles parésiés retrouvent 
toute leur force. Mettons donc de côté cette question 
d'intoxication professionnelle. 

J... n'a jamais été malade. Etant jeune, il courait 
moins bien que ses camarades à cause de l'essoufflement. 
Cet essoufflement n'aurait pas notablement augmenté; 
néanmoins, actuellement il ne peut monter plus de deux 
étages sans s^arrêter. 

Pas de palpitations de cœur, pas de point douloureux 
au cœur; jamais d'œdème malléolaire. Pas signes nets 
d'angiospasme : quelques crampes dans les mollets, rares 
fourmillements dans les doigts, céphalée. Il émet des 
urines normales : 4 à 5 fois de jour, de à 2 fois la nuit. 
Depuis 8 jours, il tousse et crache* sans point de côté. 
Amaigrissement. Sueurs nocturnes. 

Examen, — Pas d'œdème malléolaire. Amaigrisse- 
ment des deux cuisses surtout à droite. Foie déborde de 
trois travers le rebord des fausses côtes sur le bord para- 
sternaU droit prolongé. Cœur : Souffle systôlique ru- ^ 
gueux à Toriflce pulmonaire propagé à gauche et en 
haut, nullement modifié par les modifications de la res- 
piration ni de l'attitude. Pouls régulier à 70. Poumons : 
aux deux sommets: matité, expiration prolongée et cra- 
quements humides. Crachats verts jaunâtres dans les- 
quels on n'a pas trouvé le bacille de Koch. Température 
axillaire, oscille entre 37** le matin et 37°6 le soir. 

Le 15, on constate très nettement un frémissement 
systôlique à la main à gauche du sternum. On ne l'avait 
pas cherché avant. 

Diagnostic. — Rétrécissement de l'artère pulmonaire 
chez un tuberculeux pulmonaire chronique au début de 
sa deuxième période. 
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Observation XV. — M. C.,., journalier, 24 ans, entre 
le 9 mai 1901, salle Vernois, lit n** 15, pour étouffe- 
ments et saignements de nez. Il y a 3 ans, était déjà 
entré dans le service pour rétrécissement de l'artère 
pulmonaire. C... a eu dans. son enfance la scarlatine et 
l.a rougeole. Vers l'âge de 13 ans, il a été pris d'étouffe- 
ments à TefFort, sans dyspnée au repos. La dyspnée 
d'effort persiste actuellement. Pas de palpitations do 
cœur. Jamais d'œdème malléolaire. Tousse souvent, 
crache peu, n'a jamais maigri. 

Examen. — Pas d'œdème malléolaire, pas d'amaigris- 
sement ; foie normal. Pointe du cœur un peu déviée en 
bas et à gauche. Au deuxième espace intercostal gauche : 
frémissement à la main, souffle ronflant débutant par un 
claquement et propagé dans l'aisjelle. Arythmie. Pou- 
mons : Induration des sommets. Légère exophtalmie ; 
mains cyanosées. Urines normales. 

Diagnostic. — Rétrécissement-dé l'artère pulmonaire 
chez un tuberculeux pulmonaire chronique à la première 
période. 

Ces deux malades ne sortent pas du type habituel. 
Dyspnée d'effort dans le jeune âge; j)eu de palpita- 
tions comparativement à ce qui se passe dans le 
rétrécissement niitral. « On n'observe pas non plus, 
dit Wurtz dans le Manuel de Médecine, article Rétré- 
cissement pulmonaire acquis (?), les tendances à 
l'asphyxie et aux accès de suffocation qui sont de 
règle dans les rétrécissements congénitaux. 

Les malades, dit Merklen, ne présentent que peu 

de troubles fonctionnels. Ils ont de la dyspnée, avec 

toux sèche sous l'influence des efforts et de la 

'marche et une inaptitude à tout travail fatigant à 
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cause de l'insuffisance de la circulation et de Théma- 
tose pulmonaire. La stase veineuse et l'œdème con- 
séquence d'une insuffisance tricuspidienne secon- 
daire, ne s'observent que dans le plus petit nombre 
de cas. 

Telle est la description de la dyspnée de ce rétré- 
cissement pulmonaire qu'on rencontre ordinaire- 
ment et qu'on qualifie à tort ou à raison : Rétrécis- 
sement pulmonaire acquis, pour l'opposer à l'autre 
variété de rétrécissement pulmonaire dit congénital 
exceptionnel comme fréquence et qui, si l'on s'en 
rapporte tout au moins à la description anatomique 
donnée par Waquez dans le Manuel de Debove, est 
loin d'être autonome puisqu'il s'accompagne « sou- 
vent d'un orifice situé à la partie supérieure de la 
cloison interventriculaire, juste au-dessous des val- 
vules sigmoïdes de l'aorte ». On ne doit considérer 
ce rétrécissement de l'artère pulmonaire que comme 
une chose surajoutée à la communication interven- 
triculaire qui domine la scène. Sa description doit 
donc rentrer dans le chapitre des communications 
interventriculaires. C'est, du reste/l'avis de Mprklen 
dans le Traité de Médecihe et de Thérapeutique : « Le 
rétrécissement de l'orifice ou de l'artère pulmonaire 
à son or^ine est le plus souvent une lésion congé- 
nitale due à une endocardite fatale et associée à 
une communication persistante et anormale •des 
deux cœurs ; son histoire se confond avec celle de la 
maladie bleue ou cyanose congénitale. » 
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3^ MALADIE BLEUE 



C'est le rétrécissement del'artèrepulpionairc avec 
communication des deux cœurs (interventriculaire 
ordinairement). 

En voici une observation : 

Observation XVI. — M^^^ M., 15 ana, vient à la 
consultation du mardi pour maladie de cœur. Il y a huit 
ans, au cours d'une rougeole; un méJecin a constaté une 
affection congénitale du cœur. Dyspnée d'effort et palpi- 
tation avec teinte violacée du visage et des mains. La 
dyspnée d'effort qui depuis 8 ans a peu à peu augmenté, 
empêche la malade de monter plus de quatre étages de 
suite; et quand «lie est arrivée à la dernière marche, 
elle est très fortement cyanosée. Palpitations uniquement 
à l'effort. Pas de dyspnée ^au repos, pas de palpitations 
au repos. Pas de points ckouloureux au cœur. Pas de 
modifications des. urines. Elle a souvent le hoquet; 
coryzas fréquents, ne tousse pas, ne cracha pas. Elle a 
commencé à être réglée il y a seulement quelques jours. 
La 'malade est venue avant terme, au 8""® mois; elle 
a eu la coqueluche, l'ophtalmie purulente et, à 8 ans, 
la rougeole. Pas de polyarthrite rhumatismale. Sa mère 
a' eii 5 enfants dont deux sont morts : l'un, de convulsions 
à 16 mois, Tautre 15 jours après sa naissance. Le grand- 
père maternel et l'oncle maternel de la malade sont 
morts de maladie de cœur. 

Eooamen. — Pas d'œdéme malléolaîre. Enfant bien 
développée (se serait développée tardivement). Poumons 
normaux. Cœur : souffle 'Systolique à maximum vers le 
2^ ou 3® espace intercostal à gauche du sternum, sans* 
propagation axillaire; s'entend dans le dos, de chaque 
côté de la colonne vertébrale. Pouls à 70, bat régulière- 
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ment; par moments cependant, un peu d'irrégularité. 
Teint de figure : un peu violacé ; elle devient absolument 
violette et anhelante au moindre effort. 

Diagnostic: — Communication interventriculaire con- 
■ génitale. 

La communication interventriculaire est facile à 
reconnaître.grâce à la coloçation violette du visage 
et des maine'^ grâce aussi à la dyspnée qui est 
intense et domine la scène. L'ejifant à la ma- 
melle s'arrête de têter et se retire à tout instant ; du 
sein pour respirer plus à Taise. 

« A certains moments, la dyspnée s'exagère sous 
forme de paroxysmes vraiment effrayants. Ce sont 
des accès de sufTocation survenant brusquement à 
l'occasion d'une émotion, du froid, d'un effort pen- 
dant lesquels la cyanose devint extrême : les extré- 
mités se refroidissent, la face et le tronc se couvrent 
de sueurs, les traits s'altèrent exprimant une vive 
angoisse ; le malade accuse de violentes palpitations 
pendant que le pouls esf irrégulier, petit et même 
insensible; parfois^ il est pris simultanément de 
quintes de toux incessantes et d'expectoration albu- 
mineuse. La crise dure d'une à plusieurs heures, 
puis le calme revient prpgres^vement. » 

4^ MALAQIE DE ROGER — COMMUTA ICATION INTERVENTRICULAIRE 
SANS RÉTRÉCISSEMENT PULMONAIRE 

* Nous n'en avons pas d'observation. 

C'est à peine si la communication interventricu- 
laire se révèle par une légère dyspnée d'effort.. Elle 
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peut rester latente jusqu'à la lîn (Vuiio oxistoiuv 
quelquefois longue. 



§ III. — Cardiopathies rhumatismales chroniques* 

1<* RÉTRÉCISSEMENT. Mlïn.VL lUU'MATlSMAI. 

Observation XVII. — i\r"« B., 40 ans, caissiôiu^ vioiit 
a la con«altation du mardi pourôtouffomonts (|iu immuoii- 
tentà 4 ans. A V'^ge de 20 ans, ello a éiù aliljMi ? nioiM 
par une polyarthrite rhumatismale aigun avcuî t()rnii(''!'n- 
ture très élevée. Étant jeune ne présentait pas lo moindro 
essoufflement, pouvait courir comme ses camîn*nd«;4, Im 
dyspnée d'efifort est devenue telle qu'actuel loinont !« 
malade ne peut même pas monter un étagrî d'unr; truites, 
Elle est si 4yspnéigue que morne, quand elle utfivc.hh i 
plat, elle est obligée de s'arrêter, souvent. J';ilpihjtiorj.H 
très fortes. Assez souvent douleurn pré^;ordi.'jle.H. J;lf/l?ii^ 
d'œdème malléolaire. Pas de Hymplôme« dVin^io- 'j;»st'r/e. 
Tousse et crache beaucoup. 

Examen, — O/rar. Frémi s ne ment eabir^j; .v/iin)fj 
diastoliqueà la p'Atde: ronlhrrifirti pr^Uy^UAifin^r, fVW'tn- 
blemeot du 2" bruit, PouI.h \>("Xd^ ti-équent, régi/I>,r, 
.Poumons : ri les de bronchite (V-a Z ry/és. 

Diagnostic, — l'^Téci.Hsement mitral H('J\>Û' tu tur^- 
tismal). 

Quatre moiî? plun t^rd : je trouve !e u:^',rufi ry'niui^ 
avec un aou.'Re -^y-'.tol.q^e ^ I;i yÀu'c, q .^"5 /•, r»e pn-x 
affirmer extra-carli^^que^ 

Assez peu fr*4q ionN -îor.î, ;"^ rA<r'V.i.'..u',MMM»Ui 
mitraux purs d'ori/iric r!..*rrj.j.M-:ir. .»,»<•. W'- plu^j /.on 



-72- 

vent il y a coïncidence du rétrécissement et de 
rinsuffisarice. 

Les symptômes dyspnéiques du rétrécissement 
ipitral rhumatismal ne diffèrent pas de ceux du 
rétrécissement mitral congénital. 

C'est par la seule anamnèse que. se fait le dia- 
gnostic. On a donné le oom d'asthme cardiaque 
aux accès d'oppression affectant le type paroxys- 
tique survenaixt chez les valvulaires. 

« N'y a-t-il donc pas un pseudo-asthme cardiaque 
cho7j les valvulaires comme on décrit un pseudo- 
asthme aortique chez les artériels? Il nous semble 
que, sous'' la dénomination d'asthme cardiaque, on a 
classé une foule d'états différents, n 

Ordinairement il s'agit: 

Soit d'un scléreux méconnu que l'on qualifie faus- 
sement de valvulairô parce qu'il a commencé sa 
içjclérose par la mitrale et a un souffle systolique à 
Ja pointe. Ce scléreux a de la dyspnée toxi-alimen- 
taire. 

Soit d'un vrai vakulaire qui fait une légère 
ébauche dCasystolie. 

• « En résumé, le ternie cFasthme cardiaque paraît ' 
être un mauvais mot qui ne s'applique à riep de 
précis et qui doit disparaître du langage médical. » 

t rétrécissement mitral et insuffisance mitrale 
d'origine rhumatismale 

Observation XVIII. — M™« M..., 41 ans, cuisinière, 
entre le 7 octobre 1903, salle Monneret, hl^n'' 5. Étant 
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jeune se portait très bien et n'avait pas le moinJre 
essoufflement à la course. Fiè*^re typhoïde, puis poly- 
arthrite rhumatismale H y a vingt-et-un ans, ayant duré 
six semaines avec fièvre et délire. Quelques mois plus 
tard, a éprouvé un peu d'étouffement. Actuellement la 
dyspnée d'effort est telle que la malade ne peut même 
pas monter un étage sans s'aprêter. Palpitations ; peu ôb 
dyspnée au repos, pas de points douloureux au cœur. 
Traces d'œdème malléolaire depuis deux ans, œdème 
continuel depuis un mois. Urine normalement deux fois 
la nuit, (juatre à cinq fois le jour. Peu de phénomènes 
angiospasmodiques. Quelques secousses éCectriques et 
soubresauts tendineux au début du sommeil. Pas de 
phénomènes pulmonaires ni djo^estifs. 

Eœgmen. — Œdème blanc rosé dépressible remonte 
jusque sur Tabdomen et les régions lombaires. Pas d'as- 
cile. Foie abaissé de trois travers sous les fausses côtes 
sur le bord pàrasternal droit prolongé, sensible à la 
pression sur le lobe gauche. Quand on appuie en cet en- 
droit on augmente notablement la«dyspnée sans provo- 
quer une augmentation de volume d^s jugulaires. 
Quelques battements hépatiques. Sôaffle systolique à la 
pointe, mal propagé. Dédouj;>lement constant du deuxième 
bruit. Pouls à 70 ; une à (Jeux pulsations arythmiques sur 
vingt. Poumons normaux. Le dédoublement du deuxième 
bruit s'entend très nettement dans le dos, ce qui est pro- 
bablement dû à des concrétions fibrineuses.dans l'oreil- 
lette gauche* Léger nua^e d'albumine. 

Diagnostic. — Rétrécissement et insuffisance initrale 
rhumatismale. 

Observation XIX. — M"° L..., 66 ans, couturière, 
entreje 5 mai 1903, salle Monneret, litn^ 8.*En 1875, 
a été prise d'une polyarthrite rhumatismale aiguë qui a 
duré six semaines. Depuis cette date a commencé à être 
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oppressée et à avoir des palpitations. Depuis un an, les 
jambes ont commencé à .enfler. Actuellement, dyspnée 
d'effort si marquée que la malade«aie peut pas monter un 
étage d'une traite. Légère dyspnée au- repos. Beaucoup 
de palpitations. Pas de point douloureux au cœur. Urines 
claires. Phénomènes angiospasmodiques nets : crampes 
dans les mollets, engourdissements des doigts, cryes- 
thesie, vertiges, bourdonnements d'oreille, éblouisse- 
ments ; mais pas de céphalée, pas d'épistaxis. Tousse un 
peu, ne crache pas. 

Examenr — Œdème malléolaire et des jambes. Foie 
difficile à pertevoir sous la masse de graisse de la malade 
très adipeuse. Cœur : Pointe déviée à gauche. Souffle net- 
tement systolique. Dédoublement constant du deuxième 
. bruit. Pouls : 60, hypertendu, arythmique. Poumons 
normaux. 

Diagnostic. — Cardiopathie valvulaire acquise : Insuf- 
fisance et rétrécissement mitraux d'origine rhumatis- 
male. Mais il y a en plus de Tartério-sclérose. 

Dans cette observation, la dyspnée est très mar- 
quée; elle existe même au repos. Cette dyspnée au 
repos^ étant donné qu'il n'^^^a pas de signes d'asys- 
tolie, suffirait à elle seule à éveiller Fattention et à 

, faire rechercher rartério-sclérose. 
» 

Observation XX. — M"®L..., 27 ans et demi, domes- 
tique, entre le 2Cr septembre 1901, salle Peter, lit 
n"* 20, pour des troubles d'estomac qui semblent 
dus à l'hyperchlorhydrie. Depuis 10 ans environ (soit 
*vers Tâge* de 17 ans), la malade accuse nettement 
de la dyspnée d'effort et quelques palpitation^ Il 
y a l^uatre ang, douleurs suÊaiguës et gonflement des 
genoux et des pieds, ^vec fièvre, n'ayant pas retenu 
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néanmoins la malade an lit. Depuis un mois, la dyspnée 
a augmenté et la malade a éprouvé sept à huit fois un 
point douloureux comparable à la piqûre d'une forte 
épingle, immédiatement sous le sein gauche, douleur 
très vive, durantjjinq à six minutes, sans irradiations, 
sans hypéresthésie cutanée, ni augmentation par la pres- 
sion, empêchant la malade de respirer et s'accompagnant 
de la sensation de battements de cœur très forts. Depuis 
huit jours, gonflement de toutes les articulations et 
fièvre. 

Examen. — Polyai'thrite rhumatismale aiguë. Dé- 
doublement constant du deuxième bruit. Souffle systo- 
lique à la pointe propagé dans l'aisselle. Petits souffles 
extracardiaques qui ont disparu après la chute de la 
température. 

Voici un exemple d'un cas mixte où, par la seule 
étu^e de la dyspnée, on fait le diagnostic d'endocar- 
dite chronique rhumatismale (insuffisance et rétré- 
cissement mitral) greffée sur-un rétrécissement mi- 
tral congénital. 

S*" I1NS«FF1SANCE MITRALE PURE RHUMATISMALE 

« L'oppression, la dyspnée apparaissent les pre- 
mières... D'abord discontinue et passagère, cette 
dyspnée devient bientôt habituelle. Il y a également 
des palpitations. Les malades accusent très souvent 
une sensation pénible de barre à la région épigas- 
trique... Il y a de la dyspepsie, de la pesanteur après 
le repas et une tendance invincible au sommeil. 
C'est à ce moment que les malades sont le plus 
oppressés. » 
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Mais au début Pinsuffisance mitrale est simple, 
latente ou tolérée. C'est ici le lieu de rappeler ce 
que dit Constantin Paul dans son Traité des mala- 
dies du cœur : • 

« Lorsqu'un malade a été atteinrd'une paralysie 
faciale avec déviation des traits et qu'il est en train 
de guérir, il arrive un moment où il a déjà retrouvé 
la tonicité de ses muscles malades, si bien qu'au 
repos, il n'y a plus de déviation des traits; mais si, 
à ce moment, vous voulez le faire parler ou lire, 
rénergie de contraction des muscles malades 
n'étant pas complètement recouvrée, les muscles du 
côlé opposé entraînent le visage et la déviation^ 
i^eparaît, 

« Le malade guéri d'une affection aiguë du cœur 
avec lésions persistantes ressemble un peu au conva- 
lescent de la paralysie faciale. Pendant l'affection 
aiguë, les mouvements cardiaques étaient troublés, 
mêmapendant le repos. Aujourd'hui il n'en est plus 
de même; le malade au repos et sans émotion a des 
pulsations régulières et n'éprouve ni anxiété ni 
dyspnée. S'il se livre à un" exercice facile ou à la 
marche sur un terrain plat, tout va bien ; mais pour 
peu que le chemin vienne à monter, l'effort que doit 
faire le cœur produit une fatigue, et l'anxiété com- 
mence, amenant avec elle des efforts de respiration 
pénibles, en un mot la dyspnée. Il semble que 
l'organisme cherche à compenser par des respira- 
tions fréquentes une oxygénation devenue insuffi- 
sante, parce que le cœur n'a pas envoyé une 
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ondée sanguine aussi complète que d*h$ibitude. » 
En somme, quoique moins intense et moins fré- 
quente que dans la sténose miirale, la dyspnée est 
déjà un phénomène pénible chez les malades 
atteints d'insuffisance mitrale à la période de com- 
pensation. 

4** INSUFFISANCE AORTIQUE RHUMATISMALE 

De toutes les affections valvulaires c'est peut- 
être Tinsuffisance aortique qui donne le moins lieu 
aux troubles fonctionnels par suite de la compen- 
sation par la dilatation hypertrophique du ventri- 
cule gauche et le retentissement tardif sur le cœur 
droit et, par conséquent, sur la petite circulation. 
L'insuffisance aortique n'est pas dyspnéisante par 
elle-même; cette affection à Tétat de pureté ne pro- 
duit pas de troubles sérieux de la respiration, et 
lorsque ceux-ci se présentent le clinicien doitt 
chercher leur cause autre part que dans la maladie 
valvulaire ! En voici un exemple ; 

Observation XXI. — M. T..., soixante ans, tailleur 
de marbre* enlre, le l®** décembre 1903, salle Trous- 
seau, lit numéro 2, pour une maladie de cœur qu'il 
aurait depuis trente ans mais qui se serait notable- 
ment accentuée depuis un an et demi. T... n'était aucu- 
nement essoufflé dans son enfance, il courait comme 
ses camarades. A vingt ans, variole et polyarthrite rhu- 
matismale aiguë fébrile d'une durée de trois mois et demi. 
On n'avait alors rien constaté au cœur. En 1871, nouvelle 
attaque de polyarthrite très forte ayant pris jusqu'aux 
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articulatioas de la nuque. Au cours de cette attaque le 
médecin dit avoir trouvé quelque chose au cœur. Dès ce 
moment dyspnée et puis palpitations. La dyspnée n'exis- 
tait pas au repos et était uniquement d'efiort. Néan- 
moins, quoique oppressé, le malade pouvait encore courir 
et monter quatre étages de suite. Les palpitiations se pro- 
duisaient à la moindre contrariété ou même sans cause, 
tantôt au repos, tantôt à TefiFort. Quand ces palpitations 
sont peu fortes elles ne gênent pas la respiration ; quand 
elles sont plus fortes, elles provoquent de la gêne pour 
respirer. En 1889, troisième crise de polyarthrite d'une 
durée de un mois. Depuis quatre à cinq ans ont apparu 
des crises d'oppression spontanée se produisant de préfé- 
rence la nuit. Actuellement la dyspnée est presque con- 
tinuelle; néanmoins, il a encore quelques moments où il 
n'est pas oppressé. La dyspnée d'effort est telle qu'il ne 
peut monter plus d'un étage de suite. Depuis xes dix 
dernières années il doit être couché sur le côté droit et 
un peu sur le dos ; il ne peut pas respirer quand il est 
couché sur le côt^gauche. Quelques pincements au cœur 
qui datent de sept à huit ans. Ces pincements sont calmés 
en appuyant la main fortement sur le cœur. Rien du côté 
de l'appareil respiratoire. On note par moments des bouf- 
fées de rougeur à la face avec des sueurs s'accompagnant 
d'oppressions et de toux sèche. Il ne crache pas. Phéno- 
mènes angio-spasmodiques : crampes dans les mollets 
depuis cinq ans, actuellement diminuées; secousses élec- 
triques qui surviennent la nuit en s'endormant et le font 
tressauter ; éblouissements ; bourdonnements d'oreille ; 
quelques vertiges depuis deux ans ; fréquentes bouffées 
de chaleur sans cause; -pas de cryesthésie, peu d'en- 
gourdissement, peu de fourmillement des doigts ; rare 
céphalée, un peu seulement dans la nuque ou dans la , 
tempe, pas de saignement de nez. Œdème malléolaire, 
peu fréquent, a débuté en 89. Le malade a eu un chancre 
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induré il y a deifx mois et demi; il porte encore une 
adénopathie inguinale dure et présente une éruption 
roséolique qui s'éteint. 

Examen. — Pas d'œdème m'alléolaire. Foie nette- 
ment sensible à la palpation sur son lobe gaucfhe. Cœur : 
petit souffle mesosystolique à la pointe; souffle diasto- 
lique au deuxième espace intercostal droit. Pouls de 
78 à 88 assez régulier. Poumons normaux. MouT«ments* 
respiratoires, 24 à la minute dans la position semi assise. 
Cyrtométrie (trois quarts de centimètre). Spirométrie d^ 
1,400 à 1,900. Urines normales. 

Diagnostic, — Instffflsance aortique rhumatismale 
chez un syphilitique avec actuellement un peu d'arté- 
riosclérose. 

Le malade fait une poussée vive d'érythème noueux 
fébrile. 

Un soir il asphyxie dans son lit ; il devient subitement 
violet. Quelques jours avant on avait trouvé, au moment 
d'une crise d'oppression plus forte que d'habitude et avec 
cyanose, une pluie de crépitants aux deux bases. 

L'autopsie a vérifié le diagnostic d'insuffisance aortique 
sans athérome et montre que le malade avait succombé 
à l'œdème pulmonaire aigu total. Reilis légèrement, sclé- 
rosés. 

5° RÉTRÉCISSEMENT AORTIQUE SIMPLE 

« Peu ou pas de dyspnée ni même la moindre 
sensation d'oppression spontanée ou provoquée 
par la marche à moins qu'il n'y ait complication de 
néphrite gcléreuse; peu de palpitations, pas de phé- 
nomènes douloureux, à moins qu'il n'y ait aortite 
péricoronarienne ou coronarite concomitante ; 



— 80 — 

jamaié de syncopes,*sauE dans les eas de maladie de 
Stokes Adams ; troubles digestifs exceptionnels, 
alors qu'ils sont assez fréquents dans les affections 
mitrales. » 

6** RÉTRÉCISSEMENT AORTIQUE ET INSUFFISANCE AORTIQUE 

Observation XXII. — M. G..., 45 ans, libraire, vient 
à la consultation du mardi pour étouffements. Il a eu 
^des rhumatismes articulaires à plusieurs reprises. 
Depuis un an il accuse nettement de la dyspnée d'effort. 
Cette dyspnée d'effort lui permet néanmoins de monter 
ses six étages, il est vrai lentement et à court d'haleine. 
Jl a eu un peu les jambes enflées ces temps derniers. Pas 
de phénomènes angiospasmodiques. 

Examen. — Double souffle ^ystolique et diastolique) 
net à Torifice aortique. 

Diagnostic. — Insuffisance et rétrécissement aortiques 
rhumatismaux. 

Observation XXIII. — M. P..., 22 ans, vient à la 
consultation du mardi pour palpitatfcns et précordial- 
gie. Comme antécédents : rougeole, rhumatisme articu- 
laire à l'âge de 15 ans (15 jours de lit). Les palpitations 
datent de l'âge de 15 ans, aussitôt après la polyarthrite. 
Pas de dyspnée d'effort puisqu'il monte facilement quatre 
étages. Pas d'œdème malléolaire. Aucun phénomène 
angiospasmodique. Pas de modification des urines. Pas 
de troubles respiratoires. 

Examen. — Cc^v : Souffle diastolique d'insuffisance 
aortique au troisième espace intercostal droit avec un 
très léger souffle systolique à l'orifice aortique. Pas de 
choc en dôme. Éréthisme cardiaque. 

Diagnostic. — Insuffisance et rétrécissement aortiques 
rhumatismaux. 
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7° INSUFFISANCE MITRALE ET RÉTRÉCISSEMENT AORTIQUE 

• Observation XXIV. — M""^ A..., 69 ans, ménagère, 
entre le 9 septembre 1903, salle Monperet, lit n^ 30, pour 
de rétouffement et des battements de cœur qui ont com- 
mencé il y a 8 ans à Tissue d'une première attaque de 
polyarthrite rhumatismale aiguë de 5 mois avec fièvre. 
Œdème des jambes pour la première fois il y a 3- ans. 
Actiïellement la dyspaée est telle que le malade ne peut 
pas monter un demi-étage de suite. Palpitations fré- 
quentes. Pas de douleurs au c.œur. Urine normalement 
comme composition chimique, 5 à 6 fois la nuit, 4 à 5* le 
jour. Phénomènes angiospasmodiques : crampes, engour- 
dissement de la main gauche, éblouissements, céphalée, 
épistaxis;-pas de secousses électriques, paT de bourdon- 
jiements d'oreilles, pas de vertiges, pas de cryesthésie. 

Examen. — Pas d'œdème malléolaire. Pas d'amai- 
grissement des cuisses. Foie normal. Cœur : souffle systo- 
lique aboyant, propagé dans l'aisselle. A l'oriflce 
aortique les deux bruits sont rugueux, métalliques, le 
premier est légèrement soufflant. Pouls : régulier à 
70 pulsations. 

Diagnostic. — Endocardite rhumatismale chronique; 
Insuffisance mitrale et rétrécissement *aortique. Athé- 
rome. 

8** INSUFFISANCE PULMONAIRE 

. C'est pour être complet que nous prononçons ici 
le nom d'insuffisance pulmonaire rhumatismale, 
aflfection excessivement rare et dont les signes fonc- 
tionnels sont assez peu marqués pgur que l'affec- 
tion reste souvent méconnue. Néanmoins, la dysp- 
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née, au début de Taffection, semble jouer un rôle 
prépondérant. Les malades n'ont pas seulement de 
la dyspnée d'effort, mais de l'oppression au repos, et 
cela peut durer ainsi plusieurs années. 

9^ RÉTRÉCISSEMENT TRICUSPIDIEN EXCEPTIONNELLEMENT RARE 

Symptômes fonctionnels insidieux, parmi les- 
quels la dyspnée, l'anhélation continuelle, les^pal- 
pitations et bientôt la stase dans les veines caves 
(gros foie, œdème des membres inférieurs). 



§ IV. — Cardiopathies -artérielles. . 

Pour étudier la dyspnée au cours des cardiopa- 
thies artérielles il faut consulter les observations 
cliniques et les travaux de l'école Huchard. C'est là 
où nous avons puisé les notions succinctes qui vont 
suivre. 

Polymorphe est la dyspnée des scléreux. Tout 
en ayant certains caractères particuliers qui la 
démasquent dans quelque complexus symptôma- 
tique qu'elle soit, la dyspnée des scléreux revêt des 
caractères un peu spéciaux, suivant qu'elle se loca- 
lise ou qu'elle prédomine dans tel ou tel des organes 
nobles de l'économie. Ainsi pouvons-noiTS rencon- 
trer des modifications de la dyspnée en rapport 
avec la localisation ou la prédomrnanoe-de la dysp- 
née au rein, an foie, à l'encéphale, au poumon, à 
l'aorte, au myocarde, etc. 
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bans^ vouloir passer en revue la dyspnée clans 
chacun de ces cas, nous nous proposons de compa- 
rer entre elles un certain nombre d'observations 
personnelles qui répondent à ces différents états. 

i** CARDIOPATHIES ARTÉRIELLES, SANS LÉSIONS VALVULAIRES 
PROVOQUANT UN TROUBLE FONCHONNEL DE CES VALVULES 

• (iifiif§sa«ee ou rétrécissement), sans prédominai^ce de la 
SCLÉROSE SUR UN ORGANE. (Type cardio-artérlel simple, î"" phase 
de l'évolution typique.) 

Observation XXV. — M™® J..., 71 ans, plieuse de 
papier, entre, le 19 août 1903, salle Monneret, lit n" 10,. 
pour étouffementg, qui auraient commencé il y a trois 
mois. Actuellement, la dyspnée est continue, spontaaée ; 
. elle est aussi très "augmentée par Teffort, puisqu'elle ne 
peut monter plus de deux étages de suite. Œdème des 
jambes depuis un mois. Urine, pas plus d'un litre en 
4 fois la nuit et 3 à 6 fois le jour. 

Peu de phénomènes angiospasmodiques : crampes 
fréquentes dans les doigts de pied, cryesthésie; pas de 
fourmillements, pas de céphalée, pas d'éblouissements, 
pas d'épistaxis. pas de secousses électriques. Pas d'autres 
troubles respiratoires. Alcoolisme. 

Examen. — Pas d'œdème malléolaire net. Cuisses 
amaigries. Foie ptosé, de consistance ferme, insensible à 
la falpation. Cœur ; hésitation du deuxième bruit. 
Tachyarythmie. Pouls à 116.' Hypertension artérielle. 
Poumons normaux. Urines faiblement albulnineu^es. 

ï>iagnostic. — Cardiopathie artérielle sans lésions 
valvulaires. • 

Mort par congestion pulmonaire. 

Autopsie. ^- Cardiopathie artérielle sans athérome 
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aç^êc «nvyliissemeut -rès aolabLe Je la grande valre Ce 

CteiaB-vanco* XXVL — ÎI"^'' N...^ ôt aii5. ménagère, 
ttft^. k 21 actcbre l'J^uJ, saL* ilonneret^ Lit a" 30^ pour 
ruptffiiî^^^ .a «|uia commeucé ii y a q^uatre an*. Actuelle- 
Mniif^ ii'Trpaèe d'eifocfe , ae peut monter un étage de 
âm.ti^(. «Ij spaée perma«en:e, même en ieliors desmoave- 
mtfQiiï. '^uttiq^ues palpitatiua*: ifieiq^ues douleurs de 
ciatir. UrLae normalement. L a 2 lois la nuit, 4 à 6 fois 

Pîitfaumeaes an^iospa<moii:(|ues-: a eu des crampes^ 
•ji:lui3ilt^meLLt peu nettes, pi-èsente encore : secousses 
•iltîCTfti|ue^» cryestàesie, tourmiilements dans les doigts, 
mtiuUi^ir volantes» sifiiements d'oreille, cépiialée: pas 
♦i*tjpi^taxi£î. A toujoui*^ toussé et tousse .davantage actuel- 

^xtm^cii. " — Œdème bianc rosé, remonte jus<.[u' un peu 
nii-Ées6U& des genoux. Le tbie déborde nettement les 
lnus.se- : tes de trois travei-s et demi, par :^n lobe 
j;»ai:iie. .jui est loulourtîux a la pressiun. Cœur : tadiya- 
in tiimie, -ans souirie, sans galop. Poumons : crépitants 
el ^Uîï-orepitants aux bases, surtout a droite. Empiiy- 
24imw tiTv:? :nodere. 

Lu- 1 - : nembre. on consiaie en plus un galop diasto- 



t/Bs4t«v.\noN \XVU. — M'"« M..., k2 ans» cuutuiaêre, 
rfUii-e le ^^ ^epienrbre i*KK)» salle Mouneret, lit n"* 11, 
iiuur ^i»i'L ?>sion trfs marqure àepius un mois et demi. 
'♦.^j'f^û*?^ : Jiuiuueue: d}'spneed"eilbrc ne peut pas monter 
un :*laiie 4*uue traile- : léger œdfine mailèolaii'e. Palpi- 
IdUuQS- 'Jtieujues douleurs cardiaques vives en coup de 
OuiiHSU nues nortnales. SwiipiOiues d'angio-spasme : 
:iTiui|»ts lus les mollets» cryesuicsie, euguurdissemeni: 
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des doigts, vertiges, 'éblouissements, céphalée, pas de 
bourdonnements d'oreille, ni de secousses électriques, ni 
d'épistaxis. 

Examen. — Pas d'oedème malléolaire. Léger amai- ' 
grissement des cuisses j» foie déborde par la palpation de 
trois travers sur les fausses côtes sur le bord parasternal 
droit» prolongé. 11 est presque animé de battements; son 
lobe gauche est sensible. Cœur : ébauche de galop. 
Tachycardie. Diminution de la sonorité et du murmure 
vésicuJaire à la base du poumon droit. ^ 

Observation XXVIII. — M"*® J..., 54 ans, couturière,' 
entre le 9 septembre 1903, salle Monneret, lit n" 28, 
pour oppression. Les antécédent^ pathologiques de la ma- 
lade portent : Rougeole, scarlatine, typhoïde et chorée. 
La dyspnée d'effort a commencé il y a 4 ans ; actuelle- 
ment ejle est telle que la malade ne peut monter plus 
d'un étage sans être obligée de s'arrêter. Dyspnée même 
au repos. Palpitations peu fréquentes. Eas de point dou- 
loureux au cœur. Émet des urines légèrement albumi- 
neuses en petite quantité (750 grammes en moyenne), 
en une a deux fois la nuit;^.huit à dix fois le jour. Phé- 
nomènes angio-spasmodiques : Crampes •des mollets, 
engourdissement des doigts, cryesthésie, vertiges, 
éblouissements, secousses électriques et soubresauts 
'tendineux fréquents au début du sommeil, pas de bour- 
donnements d'oreille, pas d'épistaxis. Tousse depuis 4 ans, 
crache un peu le matin. * 

Examen. — Œdème blanc, mou, conservant le godet 
remonté sur le ventre; existe aussi sur le dos des mains 
et sur la ligure. Un peu d'ascite libre. Foit : à la palpation, 
déborde de cinq* travers de doigt les fausses côtes sur le 
bord parasternal droit; il est douloureux sans battements 
notables. Cœur sans galop, ni souffles. Retentissement 
diasloliquô aortique. Pouls à 96. Submatité légère des 
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deux sommets, raies de bronchite disséminés. Trente- 
quatre respirations à la minute. 

" Observation XXIX. — M" M..., 29 ans, blanchis- 
seu-se, entre, le 2 novembre 1901,» salle Peter, lit n' 23, 
ponr enflnre des jambes* et toux. M... n'a jamais 
été malade. Éthrlisme. Peu à peu s'est installée «nne 
dyspnée qui est continuelle depuis fin mois, se pro- 

'duisant aussi bien la nuit que le jour, exagérée par 
les mouvements^ et augmentée parfois par des accès 
rie suffocation accompagnés d'angoisses vives durant 
dix jninutes environ. Il y a quinze jours a commencé un 
œdème qui a augmenté jusqu'à son entrée. Insomnie^. 
Sensation de cœur gros .et battant fort à la marclie. 

^Urines très irrégulières comme quantité. Phénomènes 
angio-spasmodiques : Céphalée, bourdonnements d'o- 
reille, cryesthésie, engourdissement des mains, cmmpes 
fréquentes, pas de vertiges, pas d'éblouissements. Gros 
foie qui déborde de six travers sous les fausses côtes sur 
la ligue parastemale droite prolongée. Son contour, sa 
consistance sont normaux ; il est insensible à la palpa- 
tion. Cœur: battements énergiques sans modification des 
bruits. Deuxième bruit plus fort à droite du sternum. 
Pouls hypertendu plus fréquent. Poumons : quelques 
frottements et râles peu marqués disséminés. Trois litres 
d urines claires, très légèrement albumineuses en vingt- 
quatre heures. 

Observation XXX. — M"^' T..., 62 ans, blanchis- 
seuse, entre le 8 février 1902, salle Peter, lit n° 27, 
pour étouffements. Rougeole à 10 ans, rien autre. 
Dyspnée d'effort depuis un an. Jambe's enflées pour la 
première fois il y a six mois. Dyspnée continuelle 
depuis un mois et demi. Quelques points de côté à 
droite; toux. Polyurie; il y a un mois urinait de trois 
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à quatre fois par nuit, sept à huit fois par jour. Phéno- 
mènes angia-spasmodîques : céphalée, crampes, bour- 
donnements d'oreille, froid aux pieds continuel, doigts 
morts, mouches volantes; pas de vertiges. 

Examen. — Léger œdèmp prétibial, ventre souple, 
foie normal, tœur : galop diastolique. Emphysème pul- 
monaire. Pas d'albumine dans les urines. 

Si nouâ les résumons en. un type schématique, 
' nous avons l'observation suivante \ 

Age : 40 à 70 ans. Dyspnée d'effort ne permettant ' 
pas au malade de monter deux étages de suite. 
' Dyspnée continuelle, permanente. Parfois crises 
paroxystiques spontanées de dyspnée. Phénomènes 
angio-spas modiques nets. Pas ou peu d'albumine. 
Tachycardie avec ou sans arythmie avec ou sans 
galop. Foie très inconst animent sensible à la pres- 
sion sur son lobe gauche. 

La gêne respiratoire'se manifeste principalement 
à l'occasion d'un effort. C'est donc encore une 
dyspnée d'effort comme'dans les cardiopathies val- 
vulaires. Pourtant la similitude n'est pas complète : 
la dyspnée prémonitoire des artériels est plus oppres- 
sive, plus angoissante que celle des valvulvaires, 
elle s'accompagne d'un sentiment de constnction 
thoracique; de poids sur la poitrine qui n'existe pas 
au même degré dans l'autre classe. En outre, il 
suffit d'un effort minime pour la faire naître. C'est 
assez de quelques pas rapides, de l'acte de se baisser 
pour, ramasser un objet, voire même d'une simple 
émotion. II. y a donc dissemblance assez marquée 
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entre Toppression initiale des aortiques et celle des 
mitraux. Aussi, pour indiquer cette nuance, pour- * 
rait-on réserver le nom de dyspnée d'effort à la • 
première, et donner celui de dyspnée de travail à la 
seconde. 

Et jnême lé mot de dyspnée d'effort implique un 
caractère accidentel qui ne saurait être pris dans le 
sens absolu. Car, si le repos complet fait disparaitre 
le sentiment d'oppression, la respiration, autant * 
■ du moins qu'il nous a semblé d'après nos observa- 
tions, reste toujours accélérée, même à Tétat d'inac- 
tion. Le malade au repos n'éprouve plus d'anxiété; * 
mais les mouvements respiratoires restent plus fré- 
quents qu'à l'état normal et oscillent pntre 30 et 30 
par minute au lieu de 16 à 18, chiffre habituel : 
en d'autres termes, le phénomène subjectif a cessé, 
mais l'objectif persiste jusqu'à un certain point. Ce . 
n'est plus de la dyspnée, c'est plutôt de la polypnée. 
« Le malade ne sent plus le besoin de l'espirer, voilà , 
tout. » (Picard). 

L'exploration des poumons reste presque tou- 
jours négative; elle ne révèle rien qui puisse justi- 
fier la dyspnée. L'examen du cœur lui-même ne 
permet de constater aucun des sigfies qui traduisent 
les lésions orifîcieyes; mais on entend' au niveau 
du foyer aortique un claquement exagéré des val- 
vules sigmoïdes, un retentissement diastolique en 
coup de marteau, indice d'une tension artérielle 
surélevée. • 

« A cette dyspnée d'effort, s'ajoutent de temps en 
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temps, des accès detouffements paroxystiques, et 
spontanés (pseudo-asthme aorlique). Ceux-ci, assez 
éloignés au début, surviennent de préférence la nuit, 
•pendant le premier sommeil. Le malade éprouve 
d'abord une sorte de consîriction à la base de la 
poitrine; il a comme une barre au devant de Testo- 
mac, il est en proie en même temps à une anxiété 
-inexprimable, comme si l'air lui manquait tout à 
cou^. Aussi se dresse-t-il 4&ur son lit, et fait-il de 
violents efforts d'inspiration. Cet état dyspnéique 
dure plus ou moins longtemps, un quart d'heure 
ou une demi-heure, d'après Leyden, puis décroît 
peu à peu, et la respiration redevient ce qu'elle 
était auparavant. 

Ainsi s'accusent dès le principe les particularités 
qui spécifient la dyspnée aortique : 1° Dyspnée 
d'effort qu'une cause légère suffît à provoquer; 
V Dyspnée paroxystique dont les accès se mani- 
festent pour toute la -nuit; 3^ Dyspnée doulou- 
reuse... » • , . ' 

On a employé le mot de pseudo-asthme aortique 
pour désfgner la dyspnée des cardio-sdéreux. Ce 
mot prête à confusion. Il rappelle l'asthme vrai nié 
il est vrai, par Rostan {Soui\ Journ. Méd. 1818) 
qui considère la dyspnée proxystyque comme tou- 
jours liée à une maladie du cœur ou de l'aorte, 
mais admis en somme par tous. Les symptômes 
différentiels entre le faux-asthme aortique et 
l'asthme vrai sont heureusement assez, tranchés, 
comme le montre le tableau ci-joint. 
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péhut .. 
Rythme . 



ASTHME VRAI 

La nuit à heure fixe^ 

Expiratiou pénible^ lente 
et sifflante, non saiyie 
de pause ou suivie d'une 
pause très courte. 

Inspiration 'facile, pres- 
que écourtée. C'est le 

• renversement cîu type 
normal. 



Sombre de mouvem^' 

respiratoires Moins que normalement. 

Douleur « Pas de dookur vraie. 



Terpiirtaison. . ..... Après une toux sèche le 

malade expulse quel- 
ques crachats perlés 
globuleux uon aérés. 

Objectivité' Nombreux râles sonores. 

Cause nette État hygrométrique, cli- 
mat, tempér*"», odeurs, 
saisons, poussières. 

Eîitre l^s crises La respiration est com- 
plètement libre. 



PSEUDO- ASTHME 

Moins nettement . 
Expiration moins pénible 
suivie de pause. 



Inspiration difficile, an- 
xieuse; 



Plus que normalement. 
Souvent sensation de 
• barre ou de déchirure 
rétro-stemale. 

Pas d'expectoration en 
général, ou expectora- 
tion légère. 

Rien ou quelques râles 
crépitants aux bases. 

Alimentatioji carnée exa- 
gérée. 

La respiration n'est j ai- 
mais complètem^ libre. 



Il suffit de s'en tendre aur les mots, et le notn de 
pseudo-astjirne aortique peut être conservé pour 
désigner la dyspnée des cardio-scléreux. 

Contrairement à ce qu'on observe chez les mi- 
traux, le décubitus dorsal, dan& les cas simples, est 
as8€2 bien toléré;, le malade reste plus facilement 
étendu. C'est ce fait qu'on a exprimé en disant que 
« le mitral est un cardiaque assis, Taortique un car- 
diaque couché » (Lasègue, Guéneau de Mussy.) 

Mais le repos est souvent troublé par de terribles 
accès d'étouffements. Ces crises, paroxystiques se 
renouvellent avec une fréquence désespérante. Elles 
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se montrent presque toutes les nuits (asthme noc- 
turne des auteurs allemands); les journées elles- 
mêmes n'en sont pas indemnes (asthme diurne). 
Elles s'accompagnent d-une sensation de déchirure 
' derrière le steroum, de griffes enserrant la poitrine 
(Bucquoy, Léger, Étudesur faortite, Th. Paris 1877). 
Parfois même la douleur prend tous les caj'actères 
de Tangine de poitrine vraie. 

((•Leyden, dans son étude sur la sclérose des coro- 
naires {Reitsch, f. Klin, Médic, 1884), admet trois 
variétés dans les manifestations dyspnéiques et dou- 
loureuses. Dans la première variété, c'est l'angine 
de poitrine qui prédomine;. la dojileur masque la 
dyspnée. Dans la seconde, ce sont les accès de 
pseudo-asthme qui se trouvent au premier plan. 
Enfin, la troisième est uhe variété mixie dans laquelle 
les accès d'asthnie et les accès d'angine s'associent 
et se combinent avec une égale intensité. 

La crise de pseudo-asthme aortique se manifeste 
de la faQon suivante : Elle s'annonce par un senti- 
ment .de constriction thoraciqûe et par unasôif d'air 
inexprimable. Le malade est obligé de s'asseoir, 
souvent de sortir du lit et de faire appel à tous les 
muscles accessoires de la respifatioi\. L'angoisse 
est extrême et se mesure aux efforts musculaires du 
patient pour faire pénétrer l'air dans ses alvéoles. 

Clxaque inspiration est pénible, laborieuse, sif- 
flante/ et malgré cela les mouvements respiratoires 
sont très accélérés. En un mot, le malade étouffe. 
Pendant ce temps le visage est d'une pâleur 
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liviùe. Mais dan.s le? aâ!î:è- tr^^s v:i:îen.î:3j «^land il y a ' 

menace •!' i.-phyxie, I:i t\ce e^rf bouleversée, turges- 
cence, couverte de tueurs et cyanorii^e: le pouls, ! 
d'abord j!ré<pien.'. pLeia ef dur, devient ensuite 
petir. faibie et «iêpressibLe, ce rii t^piivaudrait à une 
menace de raraly-ie card:ai['ie Leyvien . L'accès * 
dure plus ou mr,;ns I» n^*^3P.:ps: '"[ueiipiefoi."? terminé 
au bout d* an «Tiarr ilieiire eu d'une demi-heure, il 
5e orolc'tiire s^r-uvenr rendan: c^isieurs heures. Le 
paroxv'îrme une fols disparu, Têrat dysnéi«:jue per- ' 
-iste encore «xîieLjue ternes, avec une intensité pro- . 
çressivement décroissante. Très espacées à la pre- 
mière période, ne survenant d'abord que tous les 
mo'is ou b:»utes les semaines, ces crises tinisseat par • 
devenir «:juotidiennes et même par se montrer plu- 
sieurs fois en 2i heures mais touiour^ avec prédo- 
minance nocturne. Il n'est pas rare de voir le 
malade emporté au milieu de L'une d'elles. 

Au point de vue des signes fournis par Tausculta- 
lion iMilmonaire, il est possible d'établir plusieurs 
modalités: 

l* Souvent on ne constate rien, le muvmure vési- 
culaire s'entend parbi^ut, exem[:t de raies: c'est une 
cy-pnée s^ne wat^^r-^a, ou plutùt c'est une dyspnée 
îGxiq-je. pure de tout mélange •< de façon que, pour 
quelques esprits superficiels, c'est une oppression 
qui .semble tenir à une simple névrose des voies 
ret^piratoîres » Peter . Parfois on perçoit quelques 
rà!es sous-crépitants, insuffisants pour justifier la 
'sr^W'i respiratoire. 
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2" Il en est qui présentent les signes d'une con- 
gestion pulmonaire active. « tJn accident fré- 
quent de Tartério-schérose généralisée avec hyper- 
tjophie du cœur c'est, il faut qu'on le sachov 
rhyperhénjie pulmonaire., Or, dans ce cas, cette 
congestion estremârquable par sa brusquerie et sa 
foudroyante intensité. 5> (Peter). Ces accès d'hyper- 
hémie pulmonaire, signalés déjà par MM.*Rigal et 
JuheJ-Rénoy et ensuite par M. Huchard, se tra- 
duisent par des bouffées de râles muqueux fins, 
siégeant souvent aux bases, parfois aux sommets, 
et par une expeetoratiorî rapidement 'sanglante. On 
a anême signalé des cas où la congestion peut se 
traduire longtemps avant la maladie confirmée par 
des hémoptysies (Duclos de Tours) analogues 'aux 
hémoptysies dites arthritiques et qui sont sou- 
vent symptomatiques de l'hypertension artérielle 
(Huchard). 

S*" La tariété précédente est souvent confondue, 
avec l'œdème aigu du poumon- sur lequel Welsch, 
Grossraann, etc., en Allemagne, Bouveret et 
Huchard en France ont attiré l'attention. Dans 
cette complication des affections aortiques, on 
entend dans la poitrine une pluie de râles crépitants 
fins « qîii montent comme un flot » et qui s'accom- 
pagnent d'une expectoration abondante et albunii- 
neuse, comme après une thoracentèse trop copieuse 
ou trop rapide. 

• 4° Chez beaucoup d'individus ce sont les phéno- ' 
mènes stéthoscopiques de l'emphysème pulmonaire 
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qui tiennent une place préppndérante. « Les arté- . 
rio-scléreux, dit M. Huchard, sont souvent atteints 
d'eraphystoie et celui-ci procède alors d'une lésion 
semblable à celle qui est consécutive pour le cœur à 
la sclérose des ^coronaires ; ce qui m'a fait dire 
autrefois que l'emphysème, aupoinf de vue anate- 
mique, doit être au poumon ce que Tangine de poi- 
trine eslTau cœur, » 

5° Enfin quelques-uns n'offrent d'autres manifes- 
tations que celles d'un catarrhe bronchique. 11^ 
accusent des « bronchites répétées et rebelles » qui 
sont presque toujours sous la dépendance de l'arté- 
rio-sclérose ». * . 

2° Cardiopathies artérielles avec lésions valvulaires 
provoquant un trouble fonctionnel de ces valvules 
oa 



a). — Insuffisance mitrale artérielle, 

ÛBSERVATroN XXXI. — M. A..., 39 ans, employé de 
chemin de fer, vient à la consultation du mardi pour 
oppression et dyspnée. Il a eu la variole comme seul 
antécédent pathologique. Son oppression remonte à qua- 
tre ans. Dyspnée d'effort très marquée (ne peut pas 
montar plus de de^ct étages de suite). Palpitations. Quel- 
ques rares points douloureux précardiaçues*. Jamais 
d'œdème des malléoles ni des paupières ni du dos des 
mains. Urine normalement. Gomme phénomènes angio- 
spasmodiques : crampes dans les mollets, cryesthèsie, 
secousses ^électriques. Digère mal. 

Excmten, — Pas d"'œdèm© mallëolaire. Gros foie sen- 
sibto à la pression sur son lobe gMcbe. Ga»r : soiiifâe 
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sy«tolique à la pointe, propagé fortement dans Taisselle. 
Rien à la base. Pouls ' tachy-arythmique. Emphysème 
modéré. 

Diagnostic, — Insuffisance mitrale artérielle (troi- 
sième phase de rartério-sclérose). 

Même tableau que dans les cardiopathies arté- 
rielles sans insuffisance mitrale. Seulement le 
• malade est peut-.être plus dyspfiéique et son pou- 
mon commence à se fatiguer, circulaloirement par- 
lant. La seule chose à peu près typique c'est la 
constance et. la netteté de la seusibilité du lobe 
gauche du foie à la pression, sensibilité qui n'existe 
pas souvent dans la cardiopathie artérielle sans 
insuffisance mitrale. 

A côté de l'insuffisance mitrale artérielle surve- 
nant à son heure comme complication, ou, mieux, 
comme évolution de la cardiopathie artérielle ordi- 
naire, il faut .placer Tinsuffîsance mitrale artérielle 
qui n'a pas été précédée du complexus artériel ordi- 
naire et qui semble se développer isolément comme 
si la sclérose envahissait de prime abord et avec 
prédominance la valvule mitrale pour la rendre 
insuffisante. * . . ^ 

Observatioi^ XXXII. — M. V..,, 40 ans, enti*e le 
15 juillet" 1903, salle Trousseau, lit numéro 3, pour 
maladie de cœur. Le seul antécédent pathologique est la 
dysenterie; pas de rhumatisme. L'oppression remonte à 
3 ans ert demi', en février dernier (époque où s'^st pro- 
duit un œdème des ^mbes qui a diepuis disparu) l'oppres- 
sion était si forte que V... ne pauvait pas monter un 
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fiivux^r. îîvec aun^iaiioii il est vrai, set cmn éta«B§: pis 
c**r ' ; spii>jt aii j-yjiusr. îju^içutît j)aij»itaiiOiif de cœiir: pas ie 
yjiw auL.i'Jur*îUxat cœui . ^jctind i^ <^^* fatkru^ il tjJTffirre 
nit ûoui*:îur atuç i^irpticiioiidre driLl. Trine ^ciricaie- 
Ui»:îLt. J^iib à^ y'h^ix'jmèu^ aiiricH-spaBmDÎiçnef -il jarl 
t'u^iru^îfc ri'.î^et^ Tvri4:eB- Pat» dt* craniTifi&, paf de crref- 

d.'tu*5iïi^LU d '■:>«; llîîtf-, paç dt M5C'Ju^i!«E^ tit^i'^triqTifiç, pas 

hJ'M/'^'ffi. — Pat- c'c^^i^iDe mt j*^:»iLipe: fiû-e ui jieu 
bh- L. ' ^ . »r ^>'} V. r : a ia po.L te t» :»i:f5*- -rsl l'I '. çd^ j-zcpa^ é 
cl<•ti^ j*<.us .->*:..« *ft b'^Lltiid iii«r2ie d£Laï^ îr d:>«. Fâif-n a 
j'<:ivrt^. }'''^uifc â 10 J, iiT^uiier. PaTLm'jnf iionL&tLî^ 

// 'j/j/i.'A:>V':. — Ji:b'i:irb2ûC'e iL:îr?Jle sclt^reuse saiis 



Joi \j'x>t d^:; dyi^JJnée au repos, peu de dyspnée 
ci ^'^\')\\y ijb.h 6<i pîjénornèries an^no-^pa^^moditjues, 
<M;j:t-â-'Jj"<> pa*^ de phénomènes toxi îues.'Le souffle 
Q"r.ibuïi'}^/du<><i a b':rau être intense, la tachv-arvthmie 
/rl;';j notable^ le malade ne soufTre pas trop: ses symp- 
Uj'.ij^H fo!ictionnelî5 feont minimes, tant il est vrai que 
Uii plj<'rnomèneî$ mécaniques sont peu de chose par 
raj>port aux pliéaomênes toxiques. D y a bien autre 
c\i</hè que dan phénom!;nes mécaniques: rappelons- 
liOUî^j w que dinait Trousseau dans ses cliniques : 

« A ne tenir compte que de la lésion anatomique, 
urie affection organique du cœur n'est vraiment pas 
une maladie. Cependant les affection^ organiques 
du (Aitav mnt toujour/tj ou presque toujours plus 
qu'iiu himple obstacle à la circulation centrale; 
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Taffection morbide localisée qui a occasionné la ' ^ 

formation des obstacles matériels est aussi, pour 
une grande part, la cause de tous les désordres , 

organiques et fonctionnels qu'éprouvent les diffé- 
rents appareils de l'économie... »- 

b). — Rétrécissement mitral scUreux. 

Observation XXXIII. — M™^ P.,., 50 ans, concierge, | 

entre le 5 septembre 1903, salle Monneret, lit n** 15, 
pour essoufflement et dyspnée d'effort. Comme antécé- 
dents : scarlatine^ typhoïde, rjiumatisme articulaire 
d'une durée de deux mois, il y a trente ans. L'oppres- 
sion remonte à deux ans, date de sa ménopause. Cette 
oppression est presque continuelle, elle augnjente telle- 
ment par l'effort que la malade ne peut monter un esca- 
lier sans s'arrêter à toutes les marches. Elle augmente 
aussi après les repas. Palpitations. Quelques points dou- • 

lour^ux au cœur, passant comme des éclairs. Œdème des 
jambes, ^qui. aurait été jusqu'à l'anasarque. Émet en 
24 heures deux litres d'urine un peu albumineuse, en 
cinq ou six fois la nuit, sept à huit fois le jour. Insom- 
nie. Phénomènes angio-spasmodiques : cryesthésie , 
crampes dans les mollets, engourdissement des doigts, 
vertiges, éblouissements, secousses électriques, soubre- 
sauts tendineux, pas de bourdonnements d'oreilles, pas 
de céphalée, pas d'épistaxis. 

Examen. — Léger œdème malléolaire. Foie déborde 
de trois travers les fausses côtes sur le bord parasternal 
droit prolongé. Légèrement sensible à la pression sur le 
lobe gauche. Cœur : roulement présystolique, dédouble- 
blement constant du deuxième bruit à précession pul- 
monaire. Pouls : tachy-arythmie à environ cent pulsa- 
tions. Poumons à peu près nornmux. 

Diagnostic. — Rétrécissement mitral scléreux. 
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Observation XXXIV. — M'^^R..., 51 ans, vient, le 
27 octobre 1903, à la consultation du mardi pour des pal- 
pitations, de l'oppression et une sensation de pesanteur 
dans la région épigastrique. Ces accidents remontent au 
mois de février dernier. La dyspnée est actuellement telle 
que la ma lade ne peut pas monter un étage de suite. Dyspnée 
continuelle. Léger œdème malléolaire depuis deux jours. 
Aurait eu à plusieurs reprises des hémoptysies. Cé- 
phalée. 

Examen. — Cœur : Roulement présystolique. Dédou- 
blement constant du deuxième bruit. Foie cardiaque, 
œdème des malléoles. Tachycardie. 

Le 3 novembre, même état. 

Le 12 novembre, claquement exagéré du premier 
bfuit à la pointe, rien autre. . • 

Diagnostic, — Sclérose de la mitrale. Rétrécissement 
mitral probable. En somme, 'artério-sclérose du cœur. 

La dyspnée toxique (dyspnée' continuelle et dysp- 
née d'effort) est au premier plan. Le foie est sensible. 
Peut-être ce qui est plus spécial à cette forme de 
cardiopathie artérielle, c'est Tapparition des palpi- 
tations si rares dans rartério-sclérose sans lésion 
valvulaire, et dans l'insuffisance mitral e artérielle- 
Ces palpitations paraissent peut-être moins fortes, 
que dans le rétrécissement mitral congénital. Sont- 
elles le propre de tout rétrécissement mitral quelle 
qu'en soit la cause? Elles existent, il est certain, 
dans le rétrécissement mitral rhumatismal. Si bien 
que, sans vouloir établir de formules, disons que la 
palpitation doit éveiller dans l'esprit Fidée d'un 
rétrécissement mitral de quelque cause qu'il soit ou 
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d'un trouble fonctionnel de cause extra-cardiaque 
(troubles dyspeptiques, états nerveux). 

c). — ^Rétrécissement mitral artériel et insuffisance jaitrale 

artérielle. 

Observation XXXV. — M. B..., 42 ans, terrassier, 
entre, le 10 avril 1903, salle Vernois, lit n® 8, pour gêne 
à la respiration. Depuis six mois, il est oppressé et a les 
jambes enflées. Dyspnée continuelle, même nocturne, 
augmentée par l'effort. Jamais n'a ét4 malade. 

Eœmnen. — Pas d'œdème malléolaire, léger amai- 
grissement des cuisses, foie déborde de deux travers les 
.fausses côtes sur le bord parasternal droit prolongé. 
Cœur : Roulement présystolique, souffle lointain, syst©- 
lique, s*entend maximum à. deux travers à gauche de la 
pointe, légèrement propagé. Dédoublement constant du 
deuxième bruit. Arythmie. Poumons : Emphysème et , 
sommets suspects. 

Diagnostic. — Rétrécissement et insuffisance mitraux 
de cause scléreuse. # 

Mais quand, chez un malade atteint de retY*écisse- 
ment mitral et d'insuffisance mitrale, on trouve, à 
la fois des signes d'artério-sclérose et une ancienne 
•histoire de polyarthrite rhumatismale, comment 
peut-on étiquer au point de vue étiologique les 
lésions? 

Observation XXXVl. — M"^^ R.;., 60 ans^ couturière, 
entre^ le 5 mai 1903, salle Monneret^ lit n° 8. En 1895, 
est prise par six semaines de polyarthrite rhumatismale, 
La dyspnée d'efibrt a commencé peu après. Actuelle- 
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ment elle ne peut pas monter un escalier sans être obli- 
gée de s'arrêter. Beaucoup de palpitations de cœur. 
Depuis un an, œdèmer des jambes. Pas dç point doulou- 
reux au cœur. Griseâ de dyspnée spontanée. Émet des 
urineï-claires trois à quatre fois la nuit, quatre è cinq 
fois le jour. Phénomènes angio-spasmodiques nets : 
Crampes ilans les mollets, engourdissement des doigts, 
cryesthésie, vertiges, éblouissements, mais pas de cé- 
phalée. 

Examen. — Œdème malléolaire; pas d'amaigrisse- 
ment des cuisses. Foie normal. Cœur : Souffle holosysto- 
ïique peu propagé. Dédoublement constant du deuxième 
bruit. Pouls arythmique à 80.* Poumons normaux. 

# Voilà un cas où nous avons certainement affaire 
à rartério-sclérose, d'une ' part, à une ancienne 
polyartlinte* d'autre part., Quelle part revient dans 

* rendocardite actuelle à chacune de ces deux causes ? 
Si Ton se rappelle que la dyspnée d'effort a com- 

^ mencé il y a 28 ans, et cfUe les phénomènes angio- 
spasmodiques ne renvontent qu'à une année, on 
doit conclure que'l'endocardite est de cause rhuma- 
tismale, préexiste à rartério-sclérose qui n'a pu, du 
reste, que contrijDuer à augmenter la dyspnée et à 
provoquer ces crises de dyspnée spontanées qui 
n'existaient pas avant. 

d.) — Rétrécissement aor tique, 
* 
a Très rarement congénital, le rétrécissement 

aor tique est ordinairement produit par les causes 

de rartério-sclérose, qui sont elles-mêmes les 
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f 

causes les plus fréquentes des lésions de Torifioe • * 

aortique en général. » 

« Il y a, d'abord, une phasfe souvent très Fong^ie, • v 

pendant laquelle les malades- n'accusent que de \ 

l'essoufflemcHt à la suite d'une marche un peu 
rapide, après avoir gravi une pente ou un escalier. 

« Les seuls troubles fonctionnels sont une sensa- % # 

tion d'oppression, de pesanteur à Tépigastre avec' , ' ^ 

besoin extrême de respirer et de dilater la poitrine ••^ 

quand ils ont^fait un effort qui les a essouflés. • 

On observe parfois aussi, daps ces'mêmes circons- 
tances, une toux sèche et quinteuse. Souvent il y a -. 
tendance aux vertiges, aux lipothymies et aux ^ 

syncopes, accidents qu'on a rapportés à Tanémie 
cérébrale. Enfin, comme dans toutes les altérations ♦ 

de Taorte, oiî peut observer jdes douleurs rétro- ^ ^ 

slernales prenant le caractère de l'angine de poi- ' • 

trine. » * - ^ 



e). — Insuffisance mitrale et insuffisance aort'uque 
• scléreuse^. 

Observation XXX VII. — M. M..., 57 ans, conducteur 
d'omnibus,, entre, le 9 juin 1903, salle Trousseau, lit 
n** 11, pour oppression et enflure. Dyspnée d'effort depuis 
longtemps, puisque dès janvier il ne pouvait pas monter 
plus d'un étage de suite. Dyspnée continue modérée. Pas 
de crises d'oppression spontanée. Œdème des janjbes 
depuis quinze jours, pas d'œdènie de la figure, ni du dos 
des mains! Palpitations de cœur à l'effort. Pas de 
point douloureux au cœur. Syncopes fréquentes depuis 
six semaines. Urines normales comme couleur, quantité, 
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•" • ••• ../:.> ..., ■ ..:ae»i.-«^-. J^:..-nomênes angio-spas- 

- ..' 'nr..t-î> ..1 ■ [^aiai.e** »-st rare). Inâomnie à* 

•:-' ■* •■^^y.>Htn, Aimmtt iiitnrC(:Kients : goutte aux 

— -. _ *n:iax: ciat^aue. raricelle ; pas d'alcoo- 

...ine .. .- ' --- .^ .namiie a it^ la diarrhée depuis 

. -.: : w-î . 'Il :ao '•^nne, f lo.-'î jar nuit et 4 fois par 
ir: .i.:î ...r-rea. .: /eini m atniide jaune clair ino- 
...1—. . ^::: ^rî!i:i:i: rueiquea -.lair»^. Le malade n'avait pas 
..: ': .^ -VI.: .a iiarriiee .inn «[u on ne la lui supprimât 
.'là. ..^ -i^t. ruand on irrf^te la diarrhée on arrête en 
zLeme "-iiiD^ .^s Tinn^s .r^t on aui^mente l'oppression. 

Ji\. iw'^/t. — «iiàfine remontant jusque sur la paroi 
.1 .< .ni'A-j^t^. as i-edeme ie la tace ni du dos des 
„:i.iL:r. -'>i«:. •- 2i,«i*k*4e. Le ioie dêborfle de un a quatre 
•:':iv^i->^ .-< ::;>^e< L'Me<: :i est dur, sensible à la palpa- 
^ . u .lu :.". eua le la vesicuie biliaire. Cœur : souffle sys- 

[ \>..i;*ie v.a *^uiu:e. Pouisregîilierà^O. Poumons : crépi- 

! *a:i'->..i.v i»*'ix. >ases; a la base droite; submatité et 

j i....i:i'i..iM L'i murmure vésiculaire. 

! ;>'»/;. /.'.Nt '.*. — Insuitisance mitrale et insuffisance 

t aoiM;i('.o ^cior-euses. 



I .» <^M'i ;M.i:it ^particulier de cette observation est 
: MiilMonrf 'icuivu^e de la diarrhée sut* les urines et 
^iir iv'iat .;rnorul. Cette observation peut être com- 
|Mi«'r IV rv v'idio iiuiest rapportée dans les Cliniques 
.lo TMoisMau : « Cette malade entrait dans nos 
.illr ;, aiiriuto d'une affection du cœur, caractérisée 
)> ti Ir i palpitations, de Tirrégularité, de Tinégalité, 
«Ip la luMjiuMieo des battements artériels. A l'aus- 
inll ilh»ii nous outendions à la pointe dû cœur un 
I,, Mil i\\y -aio, accompagnant le premier temps, cou- 
y, Hii h> |H*tit .silence en se prolongeant au second 



à 
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temps. Je diagnostiquai un rétrécissement avec 
insuffisance der la valvule mitrale et hypertrophie 
du cœur; la matité précordiale à la percussion, 
s'étendait au delà des limites normales. La malade 
nous disait que depuis plus de deux ans elle avait 
une diarrhée continuelle, mais elle ajoutait qu'elle 
ne se portait jamais si bien que lorsqu'elle avait des 
évacuations diarrhéiques. Ne tenant pas grand 
compte de cette particularité, ne croyant pas devoir 
m'en rapporter complètement au dire de cette 
femme, je cherchai à modifier le flux intestinal. J'y 
parvins, en effet, mais j'eus cruellement à m'en 
repentir, car bientôt survinrent des troubles consi- 
dérables de la circulation et, trois jours après la 
guérison cie sa diarrhée, cette pauvre femme suc- 
combait. J'ai la persuasion que l'abondante sécré- 
tion qui se faisait à la surface de l'intestin était un 
moyen de décharge qui devait mettre le sujet à 
Faiyri de ces congestions, de oeshydropisies, cortège 
habituel des affections cardiaques. Dès que je vis se 
déclarer les accidents dont mon intervention médi- 
cale inopportune fut la cause, j'essayai de provoquer 
artificiellement la crise naturelle que j'avais impru- 
demment fait taire ; mes tentatives furent inutiles. 
D'ailleurs, messieurs, l'exemple de la malade dont 
je vous parlais tout à l'heure tendrait à prouver que 
ces crises artificielles sont loin de remplacer celles 
qui se font spontanément. » 

Nous venons d'étudier la dyspnée des artério- 
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scléreux à la période cardio-artérielte. Pouc être 
complet, il faut l'étudier aussi à la période initiale et 
à la période terminale de la maladie, c'est-à-dire à 
la période artérielle ou préscléreuse et à la période 

mitro-artérielle. 

• DYSPNÉE DE LA PRÉSCLÉROSE 

La présclérose est caractérisée par l'hypertension 
artérielle permanente sans lésions vasculaires. Les 
symptômes fonctionnels qui la révèlent sont la dys- 
pnée, les crampes surtout dans les mollets, les sou- 
bresauts tendineux et secousses électriques particu- 
lièrement le soir et dans la première moitié de la nuit, 
la cryesthésie des mains et des pieds, les fourmil- 
lements dans les doigts et le phénomène du doigt 
mort, les vertiges, les éblouissements, les bourdon- 
nements d'oreille, la céphalée, les épistaxis, la polyu- 
rie, tous phénomènes dits angio-spasmodiques 
encore appelés, et sans grand avantage, symptômes 
du petit brightisme. . * 

Nous avons cherché s'il n'existait pas un ordre 

d'apparition de ces divers signes et quelle place 

était réservée à la dyspnée au point de vue de la 

chronologie et de l'importance^ Les résultats obte- 

« 

nuB n'ont pas été concordants, et cela se comprend 
aisément si Ton veut bien penser que la sclérose 
artérielle n'atteiçit pas de la même façon les divers 
parenchymes chez tous les individus. Ici le rein est 
touché le premier, là ce sont les artères cérébrales 
qui sont prises les premières, et ainsi de suitç. 
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Ce que nous pouvons affirmer c'est le rapport 
coostant de la dyspnée avec l'insuffisance rénale 
commençante. C'est son amendement rapide ou sa 
disparition sous l'influence des médications qui 
favorisent l'élimination des principes toxiques par 

. les émonctoires naturels : reins, peau, intestin, pou- 
mon, surtout par les reins (voir Texcellente^thèse de 

• notre ami le D' Bergouignan, d'Evian. Traitement 
rénal des cardiopathies artérielles, Paris 1902). De. 
même que* la digitale est la pierre de touche de la 
dyspnée du rétrécissement mitral pur, de même le 
lait et la théobromine sont Fa pierre de. touche de 
la dyspnée du pré^déreux. 

DYSPNÉE DE LA PÉRIODE* MITRO-ARTÉRIELLE 

La période mfitro-artérielle est caractérisée par la 

dilatation des cavités cardiaques et des orifices 

auriculo-Ventriculaires, par l'affaiblissement du 

cœur, par la diminution de la tension artérielle^ Le 
f 

malade n'est plus un artériel cî'ést un cardiaque en 
asystolie et ce que nous avons dit sur la dyspnée^ 
dans l'asystoliè lui convient parfaitement. 

Néanmoins l'artérib-scléreux n'a pas qu'une seule 
manière de mourir. Il peut succomber par une cora- 
,plication pulmonaire (voir plus loin), par une 
complication cérébrale (ramollissement, embolie, 
hémorrhagie), par une cbmplication cardiaque 
. (anévrysme du cœur). 11 peut aussi succomber len- 
tement aux progrès de la cachexie artérielle. J^e 
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malade se dénutrit progressivement car le moindre 
aliment, même le lait, devient toxique par rapport 
au filtre devenu imperméable. Paraphrasant la 
phrase de Maurice Raynaud sur Tasystolie : « De là 
cette cruelle alternative : ou se laisser gagner par 
rawphyxie ou se passer absolument de sommeil », . 
on peut dire du scléreux cachectique qu'il est dans 
« la cruelle alternative ou de se laisser gagner • 
par Tasphyxie ou d,e se passer absolument de 
do manger ». 

Telle est la dyspnée au cours des cardiopathies 
artérielles. La cardiopathie artérielle forme un pro- 
cessus pathologique autonome, ;nais à côté d'elle 
prennent place des états pathologiques qui, tout en 
étant distincts de cette cardiopathie artérielle, la 
rappellent par certains symptômes, parmi lesquels 
la dyspnée. Ce sont ces états pathologiques que nous 
allons maintenant passer en revue au point de vue 
de la dyspnée : dyspnée toxi-alimentaire passagère, 
dyapnée des uricémiques, dyspnée des brightiques, 
dyspnées dans la maladie de Stokes-Adams, et 
dyspnées encéphaliques- 

APPENDICE AUX CARDIOPATHIES ARTÉRIELLES 
l>K OOEl.QCES VARIÉTÉS DE DYSPNÉE TOUCHANT A l'aRTÉRIO^ SCLÉROSE 

f. — Dyspnée tori-aHwrf^laire passagère. 

Observation XXXVIII. — M. T,,., 44 ans, employé 
<î*a«îniini>lrâtion, vient, le 19 juillet 1903, a la consul- 
tation du mardi pour nne néphrite (?), Début brusque- 
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ment en octobre 1902, au milieu de la ûuit, par une crise 
de dyspnée diagnostiquée asthme, quoiqu'elle n'ait pas 
ressemblé à l'asthme sine materia. Depuis février 1903, 
les crises d'oppression, violentes, surviennent presque 
tous les. soirs. Les nuits sont si mauvaises à cause de 
l'insomnie, que le malade a •eu recours à la morphine. 
Dyspnée d'effort nette. Œdème malléolaire disparaissant 
la nuit. Peu de phénomènes angio-spasmodiques, sauf 
céphalée fréquente. Pas de palpitations. Pas de phéno- 
mènes respiratoires. ^Pas d'albumine dans les urines. 

Examen. — Tachycardie sans galop. Se nourrit de 
viandes crues, et prend le soi;:' du jus de viande en.grande 
quantité. 

Le 21 juillet : amélioration considérable par le régime 
lacté. Quelques jours plus tard, T... disait avoir retrouvé 
sa parfaite santé. * • 

Ici, pas de phénomènes angio-spasmodiques per- 
manents, pas de dyspnée 'Continue, comme dans la - 
cardio-sclérose. Tout est subordonné au régime 
alimentaire défectueux.' Si le médecin considère un 
pareil malade comme un tuberculeux latent, comme 
un chlorotique, comme un cancéreux latent, il lui 
donne de prétendus .fortifiants, des extraits de 
viande, du fer et des amers qui provoquent les pires 
résultats. SMl rapporte au contraire les phénomènes 
en question à u«ie intoxication alimentaire passagèref 
il met son malade à la diète et institue pendant 
quelque temps un régime alimentaire aussi peu 
toxique que possible, les symptômes pathologiques 
disparaissent comme par enchantement, et l'on 
assiste à ce fait paradoxal d'un malade qui reprend 
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dcH couleurs, du sommeil, de Tappétit et des forces, 
quand on lui réduit son gilimentation, alors qu'il 
palissait, maigrissait, dormait mal et était essoufflé 
(juand on le suralimentait. Quand tout en reste là, 
quand on en est quitte avec 13 jours de* lait et 
quelques purges, il faut s'estimpr heureux mais ne 
pas dorénavant laisser aller le malade la bride sur 
lo cou, car souvent la dyspnée toxi-alimentaire pas- 
sagère nous conduit insensiblement à la présclérose. 
La dyspnée toxi-alimentaire est nocturne. Il est 
rare qu'elle s'en tienne là, et ordinairement elle.ne 
tarde pas à s'étendre de la nuit au- jour. Légère 
d'abord, elle s'accentue peu à peu et, remontant 
d'heure en heure, arrive à se produire non plus à 
la fui, mais au début de la nuit ; parvenue à ce degré 
(lo force, elle envahit le jour, se manifestant au moin- 
(h^o oflfort, etc, Bohn ' se sert de l'expression de « ré- 
x^oil asphyxique » qu'il analyse de la façon suivante: 
« Le malade, à peine est-il effleuré par cette 
logcrc obnubilation cérébrale qui se produit les yeux 
encore ouverts éprouve mie sensation profonde de 
manque d'air, d'aspln-xie qui se confond avec une 
douleur plus ou moins aiguë au creux de Testomac, 
Si peu endormi qu'il soit, il se réveille comme en ' 
î^ursaut et fait automatiquement une inspiration 
profonde qui rétablit la respiration. Au début i:îette 
inspiration suffit, Tasphyxie a dû être si courte, 
mais quand le malade en est à une période plus 

1. f^ohn, I.ps /(t7i{/ttes ré?)}issfOns de In ffi/spnée loj'i-alimentaire^ 
Paris. ISHS. 
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avancée de la dyspnée, plusieurs inspirations de- 
viennent nécessaires et c'e^ alors la volonté qui 
les exécute. Dans tous les cas, le malade est réveillé 
et, la chose recommençant, selon Tétat de lassitude 
quelques minutes ou quelques secondes après on 
voit que^c'est le réveil continu, d'où en peu de temps 
une énorme fatigue qui augmente progressivement 
l'intensité du phénomène. Dans certaines de ces 
nuits dont cette lutte incessamment recommençante 
entr.e la respiration et le sommeil s'empêchant l'un 
l'autre faisaient un enfer, le malade disait : « A côté 
de cela, l'insomnie pure et simple, si prolongée et 
si épuisante soit-elle, est un paradis. » Et à la fin 
d'une de ces nuits, n'en pouvantjplus il avait imaginé 
de, relayer deux de • ses gardes dévoués de quart 
d^heure en quart c^'heure avec missiort de le tenir 
éveillé pour lui procurer quelques instants de repos 
pa^adoxaI. Vers la fin, seulement de la péciode où 
avait sévi cette dyspnée nocturne, elle devint assez 
maniable pour que la volonté pût y intervenir utile- 
ment et> par une suite aussi prolongée qu'il le fallait 
d'inspirations fortes et décroissantes, faire le pas-- 
sage, par-dessus l'asphyxie évitée, de la veîUe au 
sommeil. » 

//. — Dyspnée des uricémiques. 

Observation XXXIX. — M°*^ C. , 51 ans, couturière, 
vient à la consultation du mardi, pour étouffements. 
Comme antécédents on note, une polyarthrite rhuma- 
tismale à 25 ans, une seconde polyarthrite d'une durée 
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/l,/(<i/'.a : ^.k't/,u%'é'.p. Ai*'AUïffi}(T% ri^xrturiÀet, a en des 
/ nnuff*'^, Ifhiu^i'fhhiUiihhU d'oreille, vertiges, engoardis- 

Itiunni'ii l'/is ^l'Hwl/îrne rnallrVilaire. Gfiur : rien à 

l«( |/'^nihi, /i rorillriî /loriique, petit souffle vague a^rès 
In I ' hiMil, rhlijifli«^(îmnnt l/^i;4«r du 2* bruit. Pouls : 
Im h| I HiiliM MiiiiH nryllimU). 

luni/uiiH/hr llrirt'iniltH ot prôsclérose. 

I i>.i MliHprvalInuH lU^ dyspiiée uricémique sont 

l\^\lo i ^^.vh|\iO\^H H{\v Un nioino type : Un uricémique 

'\\ *| \v|»jv^\\H iv\ vp^vuul il ômol dos urines claires peu 

\\\^\ \^'. '\v^ vvp^iV\v-v^vUM\ vtisparait quand se fait la 

vls^lvvy.lyv^ v\v4s\vluv viiuvvul II omet; des urines 
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d'une part, et la néphrite mixte, avec ses œdèmes 
blanps, son albunainurie^ ses types respiratoires 
spéciaux, dont le Cheyne-Stokes est le pluscurieux 
(rythme, du reste^ que nous retrouverons plus loin 
dans le groupe des dyspnées 'encéphaliques). 

, « Le démembrement de Turémie s'impose. L'ia^ 
suffisance rénale ne constitue pas à elle seule Turé-' 
mie, et la nature dés poisons à éliminer reste égale- 
ment à consicférer. » (Huch^rd) Ce qui diiffère, c'est 
^la substance toxique : une intoxication complexe 
pour l'urémie, une intoxication unique toujours la 
même, toujours d'origine alimentaire, pour la pré- 
sclérose^ • 

C'est au début et comme un des premiers symp- 
tômes des cardiopathies artérielles que se montre 
la dyspnée toxique. Les reins sont alors à peu près 
sains. Dans ces cas, J'imperméabilité rénale vient 
probablement de l'aetion des produits toniques 
vaso-cpnstricteufs sur les artères du rein. « Ce 
n'est pas là de l'urémie, elle y mène, voilà tout. » 
(Huchard). 

Il n'y a pas d'insuffisance organique du rein, il 
n'y a qu'insuffisance fonctionnelle par suite du pas- 
sage dans la circulation des toxines élaborées dans 
l'intestin, qui produisent une vaso-constriction des 

• artères nutritives et fonctionnelles da rein. Il se 
forme alors une sorte de barrière à ce niveau et les 
déchets de l'organisme nse a^échappent plus que par 
une « porte entrebâillée » mais cette porto n'est pas 
fermée. . . 
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On pourrait tout au plus faire de la dyspnée 
toxique une « petite urémie », mais combien cette 
uremia mi^or serait différente de Vuremia major! 
• <c Dans l'urémie, dit Bergouignan, l'intoxication 
est multiple ; elle est *la somme des poisons" exo- 
gènes et des déchets endogènes (carbonate d'am- 
moniaque, créatine, etc.) qui, agissant sur le sys- 
tème nerveux ou sur la faculté d'absorption des 
hématies pour l'oxygène, provoquenf une dyspnée 
continue jamais guérie par le lait. 

tt Dans la dyspnée toxi-alimentaire, le rein n'est 
encore insuffisant que pour les toxines de l'alimen- 
tation ; en supprimant celles-ci, on fait di^paraitre 
celle-là. » • 

Cliniquement, les signes de la néphrite chronique 
rappellent ceux de l'artério-sclérose : PoUakiurie ej; 
polyurie, doigt mort, troublQ3 auditifs avec dureté 
de To^iïe, vertiges, démangeaisons, crampes dans 
les mollets, torticolis brightique, crampe des écri- 
vains, épistaxia, cryesthésie, secousses électriques, 
palpitations de cœur, troubles digestifs, éblouisse- 
ments. Mais ce qui donne son caractère plus parti- 
culier au Mal de Brigt, ce sont les symptômes sui- 
vants : la céphalée qui peut êftre terrible, les 
œdèmes et épanchements syéreux blancs mous com- 
mençant» aux paupières, au dos des mains, l'am-. 
blyopie et la cécité tenant à des lésions du fond de 
•l'œil (hémorrhagies rétiniennes, par exemple), lal- 
buminuriè légère, mais presque constante. Quant à 
4a. dyspnée, elle peut être uniquement d'effort. 
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paroxystique spontanée en forme d'accès, continue, 
ou bien mixte. Les complications pulmonaires, 
provoquant la dyspnée : bronchites albumineuses 
de Lasègue, œdème pulmonaire, congestions ac- 
tives, œdème de la glotte sont fréquentes : « Les 
troubles dyspnéiques surviennent, dit Dieuîafoy, à 
toutes les périodes du Mal de Bright, mais ce qu'il 
faut savoir et ne pas oublier, c'est qu'ils, apparais- 
sent parfois comme symptôme presque initial, avant 
les autres grandes manifestations brightiques : ils 
éclatent tantôt brusquement comme un accès 
d'asthme, tantôt ils s'installent progressivement 
comme une bronchite chronique. » 

Telle est la différenciation, un peu artificielle, il 
faut l'avouer,* qu'on peut établir entre l'artério- 
sclérose et la néphrite chronique, et cette différen- 
ciation porte peu sur la dyspnée, mais bien plutôt 
sur l'existence des œdèmes, de Talbuminurie et sur 
l'existence des signes de sclérose cardiaque. 

IV, — Maladie de Stokes-Adams. 

Observation XL. — M™® N. . . , 62 ans, couturière, vient 
à la consultation du mardi, ^u mois de mai 1903, pour 
de l'oppression qui remonte de trois à quatre mois. Pas 
d'antécédents» personnels autres qu'une typhoïde à dix- 
huit ans et un épithéliôma du sein droit opéré et non 
récidivé. L'oppression se produit surtout la nuit ; rares 
maux de tête. Violents vertiges. La malade est atteinte 
de bradycardie paroxystique. 

En octobre on note : dyspnée d'effort très marquée, ne 
peut pas monter plus de trois quarts d'étage de suite* 
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Dyspnée nocturne : dès qu'elle s'endort, angoisse et étouf- 
fements. TJn soir, à huit heures, au milieji du repas, a 
eu une syncope brusque qui a duré vingt minutes sans 
mouvements des bras ni des jambes et s'est terminée 
par des vomissements. Peu de phénomènes angio-spas- 
modiqujBs : soubresauts tendineux nets. Elle urine 6 fois 
la^ nuit, 3 fois le jour. Insomnie : dès qu'elle s'endort, 
angoisse et etoufFements. 

Examen\ — Premier bruit bondissant, retentissant 
surtout à la pointe; petit silence, de durée un peu plus 
longue que normalement ; deuxième bruit de faible inten- 
sité; grand silence beaucoup plus long que normale- 
ment. Au milieu de ce grand silence oh enWd une 
ébauche de bruit, tantôt plus rapproché •du premier 
bruit, tantôt plus rapproché du secund bfuit. Pouls à 
32 régulier, a eu une seule arythmie au cours de l'exa- 
men. Œdème léger des jambes. Trace d'albumine. 

Diagnostic. — Stokes-Adam. — Artério-sclérose. 

\i Aux troi^ sortes d'accidents nerveux de la ma- 
ladie de Stokes-Adams (1? vertiges et syncopes; 
2^ accidents apoplectiformes et coma ; 3** accidents 
épileptiformes), on pourrait encore, dit M. Huchard, 
ajouter les troubles respiratoires, Garactérisés par 
des respirations supérieures, quelques arrêta de la 
respiratiqn en inspiration, 'le type respiratoire de ' 
Cheyne-Stokes, la dyspnée d'oiïort. Mais tous ces 
aocicjonts ne sont pas sous la dépendance du pouls, 
lent permanent, ou du syndrome désigné sous ce 
nom... On ne saurait* trop insister au point de vue 
thérapeutique, sur la distinction que l'on doit faire 
dans cette maladie entre les symptômes de prove- 
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nance bulbaire et ceux d'origine cardio-aortique ou 
rénale. » • 

Dans la maladie de Stokes-Adams, la dyspnée est 
fréquente. Elle peut être bulbaire (le type Cheyne- 
Stokes en est, un exemple). Elle est souvent rénale. 
C'est d'abord une céphalalgie -sourde et diffuse^ 
qui prend le malade à son réveil ; puis vienne un 
effort, futile en apparence et le malaise s'exagère ; 
un s*entiment d'affaiblissenent général envahit le 
patient, dont la poitrine se serre comme sous une 
constrrction puissante... Fréquente aussi est la dysp- 
née d'effort. . 



F.* — Dyspnées encéphaljique's. 

La pkis typique des dyspnées bulbaires c'est la 
dyspnée de Cheyne-Stokes. 
En voici un exemple : 

Observation XLI. — M. C..., 47 ans, est un arté- 
rio-scléreux qui n'a jamais consenti à se soigner par le 
régime lacté. 11 y a quelques années a' déjà fait une 
première éfcauche d'asystoTie. Ses jambes ont enflé; 
œdème rosé dur, et depuis huit m(|is sont mouchetées 
tous les trois jours. Le cœur présente un galop cons- 
tant avec de la tachyarythmie ; le foie débortie les 
fausses côtes^ eçt sensible sur son lobe gauche ; les urines 
sont devenues albumineuses (5 à 7 grammes par litre 
depuis deux mois) quoique assez abondantes : 1200 
grammes en 24 heures. Pas de modification des pupilles. 
Râles* de congestion aux deux poumons. Dyspnée au 
ifloindre effort. Peu de dyspnée spontanée à condition 
que le malade passe toutes ses nuits et toutes ses jour- 
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nées assis dans un fauteuil, le ti*onc presque verticaL 
Peu à peu s'étaltlit un rythme de Cheyne-Stokes, très 
léger, si léger que son début a dû passer inaperçu. Ce 
rythme n'est pas le rythme classique : Il n'y a pas de 
pause mais seulement les respirations très superâcielles, 
puis, brusquement, une inspiration profonde suivie de 
respirations d'abord assez profoijdes et fréquentes, puis 
diminuant d'intensité et de fréquence jusqu'à arriver 
à des respirations très superâcielles et très lentes. 
Quelques jours plus tard, après une journée d'excttation 
cérébrale, le malade tombe dans la torpeur avec sub- 
délire et Ton put constater le rythme de Cheyne-Stokes 
dîans toute sa netteté : le rythme complet dure 70 secondes 
dont 25 à 30 secondes sont occupées par une apnée 
complète et 45 à 40 secondes par les mouvements respi- 
ratoires, progressivement augmentanf puis diminuant 
d'intensité et de fréquence. Pendant 15 jours il y a des 
variations de ce rythme de Cheyne-Stokes. Tantôt il dis- 
paraît complètement, tantôt il prend le premier type 
décrit plus haut (non classique), tantôt il prend le second 
type décrit plus haut (classique). La période d'apuée^n'est 
nullement influencée dans sac durée par les excitations 
périphériques (pansement des jambes v. g.); elle n'est 
pas interrompue par un de ces hoquets légers qui sur- 
' viennent si souvent dans la journée. 

On^remarque qae le Cheyne-Stokes est plus fréquent 
le soir au début de la nuit que le matin, et que 
souvent il disparaît quand le sommeil devient pro^ 
fond. Le type classique est maintenant le seul type 
observé. Je trouve par exemple un soir à 5 heures : 
Période d'apnée de 20 secondes de durée; période respi- 
ratoire constituée par environ 26 mouvements respira- 
toires et durant 45 à 50 secondes, soit 70 secondés pour 
la durée totale d'une révolution de Cheyne-Stokes; 'et 
quelques jours plus tard : Période d'apnée de 15 secondes; 
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période respiratoire : ^8 mouvements en 45 secondes, 
soit 60 secondes de durée totale. Durant la période de 
•polypnée le malade parle, se plaint, parfois même 
devient très loquace et chante; pendant la période 
d'apnée, il est immobile, à part quelques légères secousses 
de mâchonnement ou de flexion aes pouces; on pourrait 
presque se demander s'il n'est pas mort. Vingt jours 
après le début du Cheyne-Stokes, 9 mois environ après 
le début de l'œdème actuel, le malade meurt en 28 heures, 
emporté par une hémorrhagie cérébrale. Durant ces 
28 heures la respiration est stertoreuse, le Cheyne- 
Stokes- a disparu. Le pouls étudié comparativement au 
Cheyne-Stokes donne les résultats suivants : les faux 
pas se produisent de préférence au début des inspira- 
tions de reprise. Il y a àce moment comme un arrêt du 
cœur plus ou moins long. ' 

« 

Comme le fait justement remarquer Rabé dans sa 
' thèse {Respiration de Cheyne-Stohes. — Paris, 1898), 
pendant les derniers instants de la phase ascen- 
dante, le malade n'est pas seulement polypnéique, 
la respiration s'effectue pénible et 'laborieuse, 
tumultueuse même; c'est un véritable rythme de 
dyspnée. Aussi voit-on lenmlade ramener sa tête en 
arrière, relever ses épaules, et dans un effort 
suprême, dit Stokes, contracter chacun de ses mus- 
cles inspirateurs. Saloz (Contribution à f étude cli- 
nique et expérimentale du phénomène respiratoire de 
Cheyne-Stohes. Thèse de Genève 1881) donne comme 
schéma de la période d'état*: 

Durée totale, 58 .secondes; durée de l'apnée, 
22 secondes; durée de l'hyperpnée, 3C secondes. 
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Nous avons vu dans notre observation comment 
commençait le rythme de Cheyne-Stokes : Il y a 
simplement une pépode de bradypnée suivie brus- 
quement ou lentement d'une période de p^olypnée. 
Comment finit-il? S'I évolue vers la guérison, il 
reprend le type atténué dont nou^ venons de parler ; 
s'il évolue vers la mort, il semble se modifier quelque 
peu ps^r l'allongement et le retour plus fréquent des 
pauses; souvent il disparaît dans les dernièiTes 
heures de la vie. 

Le rythme de Cheyne-Stokes se rencontre dans 
des états différents: l'urémie en premier lieu (le 
plus souvent à la fin de la néphrite interstitielle 
à marche lente), certaine^ maladies infectieuses 
(fièvre typhoïde, diphtérie, variole, choléra), cer-* 
taines intoxications médicamenteuses (bromure de 
potassium), certaines affections encéphalo-méningi- 
tiques, surtout celles qui s'accompagnent d'altéra- 
tions vasculaires. Elle s'observe aussi au cours des- 
cardiopathies artérielles; elle est un des symptômes 
du cerveau cardiaque. 

Le malade de notre observation était, à n'en pas 
douter, un artério-sciêteux avec sclérose du cœur ; 
ses reinsétaient pris secondairement (reins cardia- 
ques), ils étaient si peu pris qu'ils ont pu pendant neuf 
mois éliminer les toxines d'une alimentation ordi- 
naire et même plutôt chargée en bouillon et en viande 

« 

sans réagir autrement que par de l'albuminurie. 
Leur quantité était à peu près normale; leur teneur 
on urée sensiblement pas au-dessous de la normale. 




— 119 — 

Paf contre, le cerveau était certaînemeat le type 
du cerveau cardiaque, troubles de Tidéation, 
périodes d'excitation et de dépression, rythme de 
Cheyne-Stokes; l'hémorrhagie cérébrale terminale 
donné sa signature ji ce diagnostic; il en est de 
même du traitement : ^a morphine en, est la pierre 
de touche. • ' . 

Le pronpstic du rythme de Cheyne-Stokei? chez 
les artério-scléreux à localisation encéphalique est 
souvent funeste. Il peut ne pas en être toujours 
ainsi et Merklen rapporte l'observation d'un arté- 
rio-scléreux qui fît du Cheyne-Stokes sans albumi- 
nurie à l'occasion d'i^ne crise d'asystolie et vit à la 
fois le Cheyne-Stokes et Tasystolie rétrocéder et 
disparaître pendant une périoâe d'au moins deux 
années. 

La^dyspnée de Cheyne-Stokes n'est pas la seule 
manière dont se manifeste l'artério-sclérose céré- 
brale. Cette localisation vasculaire peut se traduire 
par de simples crises de dyspnée ordinaire. En voici 
un exemple emprunté aux consultations médicales 
de M. Huchard. 

« Au n** 10 de la salle des hommes, voici un athéro-^ 
mateux âgé d'une soixantaine d^années, avec des 
varices oonsidérables des membres inférieurs, ce 
qui montre une fois de • plus que l'altération des 
vaisseaux n'est pas limitée aux artères mais qu'elle 
s'étend aux veines et se généralise à tout l'appareil 
vasculaire, ce qui prouve qu'il s'agit non d'une arté- 
rio- sclérose mais d'une angio-sclérose. 
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Cet homme est atteint d'aortite chronique avec 
dilatation de Taorte (élévation de la sous-clavière 
droite, battements très accentués des artères du 
cou, surtout à droite). Tout à coup, d'une façon 
paroxystique et sans cause, èin accès de dyspnée 
djune violence extrême survient périodiquement 
tous les soirs, presque à. la même'heure; il ne cesse 
ou no s'atténue qu'après une injection de-morphine. 
Ici, rien en apparence pour l'expliquer : le cœur bat 
normalement, les poumons sont indemnes, les reins 
et le foie fonctionnent régulièrement; 1q régime 
lacté est sans action, la digitale sans .efficacité, la 
saignée contre-indiquée chez cet homme pâle et 
atteint d'anémie cérébrale. Qu'est-ce à dire? Il ne 
s'agit pas ici d'un cardiaque, mais d'un vasculaire, 
et nous estimons que parfois certains pseudo- 
asthmes aortiques sont d'origine bulbaire. Car .cette 
forme de dyspnée est plus rare dans les insuffi- 
sances aortiques endocardiques que dans les insuf- 
fisances d'origine endartérique où la lésion vascu- 
laire n'est pas seulement limitée à la crosse de 
Taorte mais peut atteindre les vaisseaux de l'dhcé- 
phale et du bulbe. Donc, cette dyspnée est cérébrale 
comme cérébrale la respiration de Cheyne-Stokes 
que Ton aurait tort de croire toujours urémique. 
Pour atténuer cette dyspnée — non pour la faire 
disparaître toujours parce qu'elle est très tenace et 
d'un pronostic très sévère, comme celle de Cheyne- 
Stokes — il n'y a pas de meilleiu* moyen que la 
morphine en injections sous-cutanées, cela malgré 
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Tassertion contraire de Traube et de Berheim qui . 
hii ont attribué à tort Tinconvénient de provoquer 
ou d'augmenter cet état dyspnéique. ' , 

Néanmoins, il faut se garder de tomber dans 
Texcès contraire. Diçe que tous les pseudo-asthmes 
aortiques sont d'origine bulbaire serait commettre 
une grande exagération ou une grave erreur. Car 
chez» les aortiques avec dilatation ou anévrystne de 
Taorte, en outre des dyspnées toxiques ou uré- 
miques par insuffisance rénale, des dyspnées car- 
diaques par dilatation des cavités du cœur, il y a, 
*de8 dyspnées mécaniques par compression des 
voies aériennes, des dyspnées nerveuses* par com- 
pression pu altération consécutive des nerfs vagues, • 
des dyspnées organiques par emphysème pulmo- 
naire assez fréquent chez ces malades: et il y a 
encore la dyspnée due à la production d'un œdème 
suraigu du poumon. » 

Puisque nous avons parlé des dyspnées céré- 
brales, ouvrons une parenthèse pour pgirler de 
deux formes de fausses dyspnées, dues a un état 
pathologique du système nerveux pouvant se ren- 
contrer au cours des cardiopathies : la polypnée 
neurataxique et Finertie hystérique du diaphragme. 

La polypnée neurataœique venant à se greffer 
sur une affection organique du cœur ou des pou- 
mons, comme M. Huchard Ta vu dans deux cas de 
rétrécissiment mitral et d'emphysème pulmonaire, 
peut donner ainsi à ces dernières maladies une 
apparence de gravité qu'elles n'ont pas. 



— la — 

Ceat iiiie pfdypnée. « Lœ respirat3<Hi8 soat * 
brèves^ rapides, superfidelles, incomplètes, fou- 
joufBfiu presque toujours égales en durée ^, mal- 
gré leur nombre considérable (100 à 1 40 par minute) 
il a n'y aucune angoisse respiratoire (le pouls étant 
normalement à 60 ou 70 par minute). Du reste, 
rien à la poitrine ni à la percussion ni à Tausculta- 
tîon pour expliquer pareil phénomène. 

L'inertie hystérique du diaphragne est Tastàsie- 
abasie de la respiration, elle se produit chez des 
^ens qui ont désappris de respirer. • 

ATHÉROVE 

« 

L'artério-sclérose n'est pas Fathérôme. Ce sont 
deux processus scléreux différents qui peuvent 
parfois s'associer et peuvent' aussi exister indépen- 
damment Tun de l'autre. L'artérïo-sclérose atteint 
les capillaires artériels et touche rapidement les 
tissus nobles de l'éconortiip, Tathérôme se limite 
aux gros vaisseaux et respecte les parenchymes. 

Là dyspnée de Tathépomateux n'est pas celle de 
rartério-scléreux. Nous connaissons la dyspnée 
des artériorscléreux, parcourons quelques observa- 
tion6^ d'athéromateux pour y chercher la dyspnée : 

Atérome de V aorte sans dilatation régulière, p 

Observation X;LIL — Madame G*..., 58 ans, journa- 
lière, entre, le 30 juin 1903, salle Monneret, lit 21. 
Pas d'antécédents pathologiques. Depuis dix mois s'est 
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produit de l'œdème des jambes qui disparaît au repos ; 
pas d*œdème des mains ni des paupières. Dyspnée, 
d'eifort très faible; peut monter, trois étages de suite. 
Quelques palpitations, pas de douleurs cardiaques. Empt 
deux litres d'urines claires sans albumine en quatre fois 
pendant la nuit, deux à quatre fois pendant le jour. Pas 
de phénom^es angio-spatmodiques sauf quelques 
secousses électriques le soir en s'endormant et de la 
cryesthésie des pieds; pas de crampes, pas d'engourdisse- 
ment des doigts, pas de bourdonnements d'oreille, pas de 
vertiges, pas d'éblouissem^nts, pas d'épistaxis, pas de 
céphalée. , 

Examen : Pas d'œdèmrf malléolaire. Le foie déborde 
de trois travers les fausses côtes sur le bord parasternal 
droit prolongé; il est mobile à la respiration, n'est pas 
animé de battements, est insensible à la pression. Cœur : 
t premier bruît : normal, deuxième bruit dangereux métal- 
lique, s'entend dans toute la poitrine, devant et derrière, 
a son maximum ati deuxième espace intercostal droit. 
Soulèvement léger suivant une petite paume d'enfant, à 
la partie smpérieure du sternum ; non •animétde batte- 
ments. La matité caijiiaque déborde .à ce niveau le bord 
parasternal droit d'au moins un centimètre. Soulèvement 
des sous-clavières; choc systolique perçu en plongeant 
le doigt derrière le manubrium. Pouls 120 régulier; 
synchronisme des deux pouls. Râles de congestion et 
frottements à la iase du poumon gauche. 
* Diagnostic : aortite avec dilatation de l'aorte sans 
artério-sclérose. • . , 

Observation XLIII. — M"^® G..., 47 ans, ménagère, 
se présente à la consultation du mardi, en septembre 
1903, pour maladie de cœur. Pas d*antécédents patho- 
logiques. Depuis deux ans œdème malléolaire léger, 
puis dyspnée d'effort . qui actuellement l'empêche de 
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Xi^fUU^r f ln.% de f\enx étages de «tiite- Pas de palpitations, 
fd^ de doolejir» aa ccfrtir, pas de «jncope. Pas de phéno- 
mene5i angi/>-âiiasmodiqae3, saof, à plusieurs reprises, de 
la c^îphalée, 

Kxatflen : tré^ léger œdème malléolaire; Tentre sou- 
ple; foie normal. Cketir : iretenti^sement dangereux du 
Aanxiktti^'. bmit au deuxième espace intercostal droit. 
PouU à 70, régulier, normal comme tension. 

Magnoitic : aortique chronique avec peut-être légère 
dilata tation. 

IV)urnou8 résumer, disons que la dyspnée de 
r»fh(';romatcux simple avec ou sans dilatation 
régulioro de Taorte est de moyenne intensité et que 
w i{\\\ la différencie essentiellement de la dyspnée 
dcî rartério-scléreux c'est Tabsence des c**isesdysp- , 
noi(iuo8 nocturnes spontanées, Tabsence d'anhéla- 
tion pormanonte. 

•On retrouve donc cette dyspnée spontanée quand 
hk ralluît^Amo s'associe Tartério-sclérose. On se 
doumndo mémo si Ton ne pourrait pas, quand on 
hénilo ontro los doux diagnostics, faire tout simple- 
nuMil un repas d'épreuve renfermant de la vi^-nde 
pi^u ouito ot très salée, repas qui provoquera là 
(lyspuéo chez rartério-scléreux et • sera sans la 
nu>iudiv influence chez Tathéromateux. 

i>HsKUVATiON XLIW — W^" R*.., 43 ans, tapissière, 
viout à la consultation du mardi pour étouffements, 
dout \^ dôbut ivmonte à deux ans. Pas d*antécédents 
j^UhoU^utu^>J!i% Actuellement dyspnée d'effort marquée 
puiîiviuVUo w^ ptHit monter plus d*un étage sans s*arrèter. 
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Étouflfe après les repas et parfois aussi dans la première 
partie de la nuit. Peu de palpitations. Œdème malléo- 
laire fréquent. Présente tous les sign.es de Tangio- 
spasme, tousse quelquefois l'hiver; ordinairement pré- 
sente une petite toux sèche quinteuse qualifiée de ner- 
veuse par Je malade. 

Examen. — Cœur : léger souffle systolique bref à la 
bas% bord droit du sternum ; pas de galop. Retentisse- 
ment du deuxième bruit aortique. Pouls cordé fréquent. 
Léger œdème prétibial. Urines normales. 

Diagnostic. — Aortite et artério-sclérose. « 

Observation XLV. — ^ M. G..., 45 ans, employé de 
commerce, vient, le 26 mars 1903, à la consultation du 
mardi pour le^ hématuries a frigore (qui sont en réalité 
des hémoglobinuries paroxystiques) et des troubles car- 
diaques depuis 4 mois. Pas d'antécédents pathologiques, 
dyspnée d'effort : est complètement anhélant quand il a" 
monté 3 étages de suite. Pas de crises nettes d'oppression 
spontanée. Palpitations dans la région retrosternale et 
précordikle, plutôt gênantes que douloureuses, mais 
gênant beaucoup pour le sommeil. Éiiiet environ 3 litres 
d'uriie claire, non albumineuse, en 3 fois la nuit et 
4 à 5 fois le jour. Phénomènes artériels : quelques 
vertige^, quelques éblouissements, cryesthériq; pas de 
céphalée, pas de bourdonnements d'oreille, pas de 
crampes dans les mollets. 

Examen. — Tachycardie, ébauche de galop. Léger 
souffle systolique aortique. Augmentation . de la matité 
aortique; surélévation des sous-clavières. 

Diagnostic. — Aortite avec légère dilatation. Légère 
artério-sclérose. 



Observation XLVI. — M. P..;, 62* ans, terrassier, 
entre, le 8 décembre 1903, salle Trousseau, lit n"* 1, pour 



de la dyspnée, qui a commence il y a quatre ans et a né- 
cessité un séjour à Laennec, où M. Merklen Ta soigné pour 
athérome artériel, dilatation du cœur et crise d'asys- 
tolîe. P... a eu la typhoïde à treize ans, et, vers vingt 
ans, des fièvres paludéennes, qui survenaient tous les 
deux jours. Pas àe syphilis, pas d'alcoolisme; taba- 
gisme. La dyspnée actuelle est uniquement d'eflfort, il 
ne peut monter plus d'un étage de suite ; pas de dysj^née 
notable au repos. Pas de palpitations de cœur, pas de 
point douloureux au cœur .Depuis deux ans, œdème des 

. membres inférieurs, uniquement à la fatigue ; il disparaît 
par le repos-. Émet dea urines normales en 4 à 5 fois la 
nuit, 5à 6 fois le jour. Phénomènes angiospasmodiques : 
crampes fréquentes, cryesthésie, engourdissement des 
mains, bourdonrfements d'oreille, éblouissements, cé- 
phalée frontale "continuelle, qui disparaît un peu quand 
il travaille. Cauchemars fréquents. Pas de secousses 

» électriques. Tousserait beaucoup depuis quelques mois. 
Examen. — Pas d'œdème malléolaire. Cuisses modé- 
rément amaigries. Hydrocèle idiopathique gauche. Foie 
normal comme volume, un peu sensible sur 'son lobe 
gauche. Cœur : pas de galop. I^e deuxième bruit aor- 
tîque est dangereux ; il a un retentissement graive en* 
coup de grosse eaisse,*^ si bien que ce deuxième bruit 
paraît prolongé. Pas de modification de la matité aor- 
tique et *pas d'élévation des sous-clavières. Pouls aryth- 
mique à 88 pulsations : artères en tuyau de pipe ; pas de 
retard d'un pouls radial sur lautre. Poumons : emphy- 
sème, quelques frottements pleuraux, plu^ marqués à 
droite. 

Diagnostic, — Athërome artériel, avec un peu (d*arté- 
i»io-scléyose. 

Nous avons vu Tçithérome de Taorte avec dilata- 
tion régulière *de la crosrse. Si nous voulions passer 
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en revue les différentes dyspnées observées dans 
rathérome de Taorte, avec dilatation irrégulière de 
l'aorte, c'est-à-dire dans Panévrysme aortique, nous 
serions conduits à étudier successivement les pro- 
cessus patholigiques suivants, quipeuvent être pro- 
voqués par n'importe quelle tumeur du médiastin : 
K œdème' pulmonaire, hémoptysies ; compression 
de l'artère pulmjonaire; toux rauque, quinteuse, 
coqueluchoïde ; dyspnée qui. revêt les caractères de 
Taccès de suffocation croupale, de Tasthme, de Tan- 
gine de poitrine ; spasme de la glotte ; altération de 
la voix rauque bitonalje ; inspiration rauque ou 
râlèusie ; névralgie diaphragmatique ; paralysie du 
diaphragme; hoquet, dysphagie; dyspnée perma- 
nente, cornage, emphysème pulmonaire ; douleurs 
sternales, intercostales, vertébrales. La dyspnée 
n'est pas typique, elle n'a aucun caractère auto- 
nome, elle ne ressort pas directement de la maladie 
aortique ; elle n'efst pas à étudier ici. 

Quand l'athérome de 4'aorte atteiïit l'orifice des 
coronaires il en diminue le calibre et donne nais- 
sante au complexus symptômatique, qui a nom : 
angine de poitrine. 



ANGINE •de poitrine 

L'angine de poitrine n'est nullement dyspnéi-* 
samte, elle est seulement douloureuse. 

La douleur rétrosternale (sternalgie de Baumes) 
siège en général,, d'après les livres classiques, vers , 
la base du cœur, un peu à gauche du sternum, à la 
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réunion de son tiers supérieur et de son tiers 
moyen. Elle donne au malade la sensation d'une 
griffe» d'un étau, d'un poids qui l'oppresse : il lui 
semble que son sternum effondré touche la colonne 
vertébrale. Elle est parfois extrêmement violente^ 
et cette sensation d'étreinte, dont se plaignent les 
malades, contraste avec Tintégrité à peu près com- 
plète des mouvements respiratoires. 

Comme iri'adiations, les nerfis intercostaux ne 
sont pas épargnés; un ou plusieurs espaces peuvent 
otro envahis, et Ton a constaté dans ces cas une 
hyporesthésie des régions mammaires ^Laënnec). 
Du coté de la r^ion spinale, la pasfticipation des 
nerfs périphériques se traduit par une h^7)éresthésie 
au niveau des apoph%*ses épineuses de la colonne 
dorso-cervicale ou par une douleur fixe inter-scapu- 
laire. La participation du pneumogastrique à ces 
phénomènes dlrraoiation se traduit par des symp- 
tômes dissemblables, dont rend bien compte la dis- 
tribution anatomique de ce nerf et qui consistent en : 
^î^usation de constriction à la gorge rappelant la 
lx>ule hystérique, diflîculté de la deçlutition, oeso- 
phagisme^ nausées, sensation de chaleur, de dou- 
leur à la région opigastrique, simulant parfois la 
gastralgie; vomissements, douleurs hépatiques si- 

'muîant la colique hépatique; troubles laryngés, 
aphonie. 

Au milieu de désordres fonctionnels que pro- 

. vo-jx^e Vacoès angineux, on n'est pas peu surpris <îe 
"'^v*^ oon^t.iter aucune modincAtion du poiJs et de la 
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contraction cardiaque, ni aupun phénomène respi- 
ratoire. 

Malgré la sensation d*étouffement dont se plai- 
gnent les malades, ils n'ont pas de dyspnée, à mo*ins 
que les lésions pulmonaires n'existent, indépen- 
dantes d'ailleurs de Taccès. La respiration est sim- 
plemeat un peu plus ample, un peu plus fréquente. 

Quelquefois, il y a de l'apnée, le mafede terrassé 
par la douleur immobilise son thorax ! Plusieurs 
auteurs ont cependant noté, pendant l'accès de 
l'emphysème aigu, de la congestion pulmonaire 
s'accompagnânt de crachats rouilles et d'hémoptysie. 

Observation XLVII. — M'"® P..., 69 ans, ex-artiste 
dramatique, vient à- la consultation du mardi pour an- 

^gine de poitrine. Pas d'antécédents pathologiques. Le« 
début des phénomènes remonte à. six ans. (?est une sen- 

•gation angoissante et' douloureuse provoquée unique- 
ment par la marche et se calmant après cinq minutes 
d'arrêt. Une à deux fois cette même douleur s'est pro- 
duite la'nuit. Depuis trois ans, fréquent œdème malléo- 
^ laire, pas d'œdème de la figure, ni du dos des mains. 
Dyspnée, je veux dire douleur d'effort (ne peut pas monter 
plus de detix étages d'une traite) ; pas de dyspnée au 

•repos, pas de Symptômes angiospasmodique*^. - 

Examen, — Œdème modéré des malléoles. Cœur : au 

deuxième espace intercostal droit, premier bruit très 
légèrement soufflant; deuxième bruit retentissant. Un 
peu de soulèvement des sous-cIaVières ; pas d'augmenta- 
tion de la matitéaortique. Pouls régulier, normal comme 
fréquence, légèrement hypertendu. 

Diagnostic. — Angine de poitrine coronarienne et 
aortite. 
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Quand la crise se produit pendant le jour à la 
marche et uniquement à la marche, il est facile de 
rechercher s'il s'agit d'une douleur ou d'une dysp- 
née*. Quand la crise se produit la nuit, on peut se 
demander s'il s'agit d'angine d^ poitrine ou de dysp- 
née toxi-alimentaire. La coexistence des crises 
typiques diurnes d'angine de poitrine fera faire le 
diagnostic. Mais un autre diagnostic; peut encore 
être posé, c'est celui de fausse angine de poitrine 
cofnme en voici un exemple : • . 

« Je vous présente, dit M. Huchard dans la thèse 
de Gayral \ une femme de 33 ans, donî l'affection a 
débuté sans cause. Une nuit, vers.minuit, elle a élé 
réN'eilloe par une douleur très violente dans la région ' 
du cœur. Elle a eu alors un -grand frisson avec 
sensation d^refroidissement, siégeant seulement du ' 
côté gauche; les doigts de la main étaient très pâles/ 
et presque insensibles. Au bout de 10 minutes, la 
douleur est devenue très vive a\ec irradiations jus- 
qu'aux deux bras. Elle a souftfert ainsi pendant deux 
heures au moins... Cette douleur est si forte qu'elle 
fait crier la malade, qu'elle croit en mourir^Son cœur 
lui semble trop gros. D autres foie, c'est comme un - 
jxiids qui lui écrase la poitrine. La crise survient le 
plus souvent la nuit, toujours à la même heure. » * 

Pour en finir avec i'athérome deVaorte, rappelons 
qu'au cours de l'aortite chronique peut se produire 



l. Gayral, />e V^somnie dans les afecttons canliaques et tn particu- 

ii^r dtr l'insomnie d'ofiiji/u* di/spnèi'fuc dans les cardiopiiihies artérielleSy 
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une poussée d'aortite aigué'qui va donner naissance à 
des phénomènes dyspnéîques ainsi décrits par 
Rendu : 

« Le nombre des respirations n'est pas exagéré; 
elles oscillent entre 30 et 40 par minute, mais elles 
sont singulièrement pénibles et laborieuses. L'ins- 
piration est longue et difficile, l'expiration relative- 
ment plus libre; ce n'est pas le type de dyspnée des 
asthmatiques où l'expiration s'allonge démesuré- 
ment, ni edle des pneumoniques où le nombre des 
. respirations s'^croît en proportion du rétrécisse- 
ment du champ respiratoire. » L'aortite et surtout 
la périaortite, par son retentissement inflammatoire 
ou jréflexe sur les plexus nerveux cardio-pulmo- 
naires, peut déterminer un accident soudain, frap- 
*pant* souvent le malade avec brutalité, pouvant se 
répéter plusieurs fois quand il ne tue pas du pre- 
mier coup, l'œdème pulmonaire aigu ou subaigu 
dont le diagnostic est iaciie. 



§ V. — Affections diverses. 

1° INSUFFISANCES FONCTIONNELLES 

Insuffisance ivicuspidienne, — La dyspnée existe 
naturellement, mais le symptôme typique c'est 
l'ascite et Içs troubles fonctionnels dans la région 
du foie. La dyspnée ne tient en aucune façon le 
principal rôle, il semble même qu'au moment où 
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rinsufflsance fonctionnelle s'établit la dyspnée qui 
existait préalablement diminue.* 

Dans les n^aladies du cœur à stase pulmonaire et 
à distension secondaire du ventricule droit, il y a 
une forte dyspnée qui diminué notablement au mo- 
ment où la valvule tricuspide devient brusquement 
insuffisante. Le malade enfle considérablement et 
est soulagé. La barrière de sûreté a été ouverte. 

L'insuffisance mitrale fonctionnelle tend au con- 
traire à augmenter la dyspnée, en permettant le 
reflux du sang dans un poumon où déjà Théniatose 
S3 fait mal. 

2* PÉRICARDITES 

a). — Pé7'icardite aiguë simple sèche ou ^éro-fibrineuse. 

Dans la péricardite à gros épanchement la oom- • 
pression du liquide porte d*abord son action, 
comme \è démontrent les expériences de Franck et 
de Lagrolet (P. Franck, ^oc. dg hioL, 1877. P.-L. La- 
grolet, De la compression du cœur dans les épanche- 
ments du péricarde^ Etudes cliniques et expérimen- 
tales. Thèse de Paris, 1878) sur les parties les moins 
résistantes du cœur, c'est-à-dire sur les oreillettes. 
Or « Tobstacle à la réplétion auriculaire droite 
amène Tencombrement sanguin dans le système de 
la petite circulation : stase pulmonaire, cyanose, 
œdème, iiydropisie, défaut d'hématose, dyspnée et 
asphyxie, etc. 

Comme la douleur, la dyspnée, dit M. Huchard, 
est un phénomène ijiconstant, nulle ou presque 
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nulle dans la péricardite sèche, souvent absente 
dans les péricardites avec épanchement même très 
abondant, elle acquiert parfois une grande intensité. 
Corvisart parle d'une « respiration gênée, haute, 
fréquente, entrecoupée )^, mais dans un cas com- 
plexe, où Tinflammation à foyer péricardique avait 
en mêmetemp^atteintla plèvre diaphragmatique et 
iine petite portion du lobe inférieur du poumon 
gauche. Dans une observation de Louis (1824), 
relative à un jeune homme de 27 ans atteint de 
'péricardite liquide, d'origine vçfiisemblablement 
tuberculeuse, avec double épanchement modéré des 
deux plèvres et terminée par la mort subite, la 
dyspnée était devenue considérable à ce point que 
le malade était obligé de quitter le lit dans le but de 
diminuer l'oppression, et la figure était plus ou 
moins bleuâtre. Comme pour la douleur, l'existence 
et l'intensité de la dyspnée, dans le cours de la 
péricardite, sont liés, d'après Bouillaud, à la com- 
plication d'une <( violente pleurésie, et surtout d'une 
large pleurésie diaphragmatique. » Ainsi qu'il le 
démontre par quelques observations, *et par le fait 
de pleuropéricardite à laquelle succomba Mirabeau, 
et il arrive à cette conclusion : « Les phénomènes 
dyspnéiques, portés jusqu'à Tétouffement, et les 
.phénomènes lipothymiques, portés jusqu'à la syn- 
cope, coïncident, sinon toujours, du moins très fré- 
quemment, avec un vaste épanchement dans la 
plèvre et le péricarde d'une part, et avec la forma- 
tion de concrétions polypeuses dans les cavités du 
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coeur. » 11 accuse encore l'extension de Tinflamma- 
tion au myocai'de. Déjà, Andral avait publié plu- 
sieurs observations où la dyspnée avait été presque 
le phénomène prédominant et dans un cas où 1^ 
malade avait présenté une teinte livide de la face, 
avec lèvres violacées, infiltration des membres 
inférieurs et ascite, il avait attribué tous ces 
symptômes graves à L'existence de fausses mem- 
branes très épaisses, comprimant le cœur, gênant 
la circulation pulmonaire et'le libre retour du sang 
des veines caves. La compression du poumon et 
surtout du poumon gauche par la distension péri- 
cardique, rend la respiration fréquente et irrégu- 
lière, les inspirations courtes, entremêlées d'inspi- 
rations profondes, sanglotantes et parfois doulou- 
reuses (Friedreich). La respiration n'est possible 
que dans la station verticale ou assise; elle peut 
devenir impossible dans le décubitus dorsal, et 
Zehetmayer a vu un jeune homme, atteint d'un 
épanchement péricardique considérable, qui ne 
pouvait plus respirer qu'appuyé sur les mains et les 
pieds. Mais le plus souvent, comme Gendrin l'avait 
judicieusement remarqué dans presque* toutes les 
péricardites, même avec épanchd\nent, l'attitude 
que prennent les malades est la suivante, surtout 
quand il y a en même temps pleurésie gauche : 
corps un peu éjevé, demi-assis dans le lit, tronc 
légèrement fléchi et incline à gauche. D'autre part, 
on constate souvent une certaine immobilité du 
diaphragme, 'surtout à gauche (Barlo\t). La respi- 
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ration diaphragmatique est parfois supprimée et la 
respiration thoracique supérieure seule persiste. 
Daiîs trois cas, j'ai constaté les signes d'une para- 
lysie ou d'une parésie du diaphragme. 

La dyspnée est due à des causes diverses : dou- 
leurs péricardiques, irritation ou inflammation 
dii nerf phrénique, gêné dans les mouvements du 
diaphragme par compression (^e Tépanchement, 
parésie du diaphragme, refoulement des poumons.et 
surtout du poumgn gjtuche, coexistence de pleu- 
résie (pleuro - péricardite), thrombose cardiaque, 
œdème aigu du poumon. Mais si ce symptôme est 
moins inconstant* que la douleur, il faut se rappeler 

' qu'il n'est pas toujours en rapport avec l'abondance 
et avec la nature de l'épanchementet, de même que 
la plèvre peut contenir une quantité considérable 
de liquide avec une dypsnée presque insignifiante, 
de- même on a vu une accumulation considéraWe 
de pus dans le péricarde provw^quer à peine quel- 
ques troubles respiratoires. » 
^ M. riuchard rapporte deux observations détaillées 
depéricarditeshémorrhagiques et dit en terminant : 
« Ces deux observations méritaient d'être, signalées 
eji raison de la gravité des troubles fonctionnels, 
de l'intensité de la dyspnée. 

Daus la péricardite tuberculeuse la dyspnée varie 
avec* les quatre circonstances dans lesquelles la 

' péricardite ^e développe : 

l"* propagation de la tuberculose d'organes voi- 
sins, plèvre, poumons, ganglions trachéobronchi- 
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ques et médiatinaux, c*est là le fait le plus ordinaire ; 

2* au cours dune tuberculose miliairegénéraliséc 
(assez fréquemment mais diagnostic impossible): 

y associée à une tuberculose généralisée des 
séreuses (rarement, mais d un diagnostic possible) ; 

4** isolée et primitive (très rarement). » 

• 

^ Hydropéricarde, 

Dans les épanchemenls non inflammatoires du 
péricarde, la latence est la règle. 

Hémopéricarde du à une'rupture dît cœur, de Vaorte 
ou des vaisseaux coronaires. 

Quand la mort n'est pas subite, qu*elle est seule- 
ment rapide, les symptômes fonctionnels consistent 
dans l'existence d'une douleur précordiale très vive, 
continue, rappelant de 4oin celle de l'angine de 
poitrine, d'une dyspnée intense conduisant rapide- 
ment à une sorte d'asystolie aiguë. 

Pneumopéricarde. 

Lepneumopéricarde, qu'il soit dû à la transforma- 
tion putride d'une pleurésie purulente, à un trau- 
matisme, à la perforation ulcérative amenant com- 
munication du péricarde avec un organe contenant 
de l'air ou des gaz, se révèle par des tcoubles fonc- 
tionnels d'une très grande intensité parmi lesquels 
la dyspnée est toujours notée. 
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Péricardite adhésive {symphyse cardiaque). 

Les signes fonctionnels^ *dit Huchard dans son - 
traité, n'ont pas la valeur attribuée autrefois par 
les anciens auteurs. Les syncopes etleslypothymies, 
la dyspnée (Lower), la sensation de constriction 
précordiale (Corvisart), n'appartiennent pas * en 
propre à*cette maladie, quoique Rondot ait voulu 
distinguer une sorte de « dyspnée symphysaîre » 
caractérisée simplement par une dyspnée d'effort 
survenant à l'occasion de tous les mouvements, et 
cela en l'absence d'une autre altération cardio-vas- 
culaire, d'une myocardité, d'une insuffisance rénale. 

s*" EîyDOCARDITES AIGUËS 

« Les symptômes fonctionnels cardiaques, dit Bar- 
bier dans le Manuel de Médecine, sont quelquefois 
nuls, quelquefois au contraire plus prononcés. Ce 
sont alors des palpitations par accès, pénibles, 
angoissantes, survenant la nuit et troublant le 
sommeil, s'exagérant par un effort ou à la suite 
d'une émotion. Elles ne sont pas toujours percep- 
tibles pour le médecin et ne constituent pas un 
symptôme dominant; souvent elles sont peu mar- 
quées. Elles peuvent s'accompagner d'un certain 
degré de gène précordiale et d'anxiété respiratoire 
mais sans dyspnée. . Les troubles circulatoires de 
l'endocardite aiguë pure retentissent, en effet, très 
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peu clans le territoire cle l'artère pulmonaire. Les 
phénomènes dyspnéiques sont en corrélation plus 
étroite avec Jes complicalions qui peuvent se mon- 
trer du côte du péricarde, et surtout du myocarde. » 
M. Huchard, dans son traité, difféi^ncie deux 
variétés d'endocardites aiguës : 

l^Les endocardites infectantes aiguës, dans les- 
quelles les symptômes typhoïdes ou pyohémiques 
dominent la scène ; 

2" Les endocardites aiguës simples non infec- 
tantes à propos desquelles il dit : 

a Les auteurs sont peu d'accord; les uns admet- 
tant une légère anhélation, d'autres affirmant que 
l'on observe tous les degrés jusqu'à l'orthopnée. 
Tous deux ont raison; la dyspnée qui relève de 
l'endocardite seule est légère, elle est. « presque 
nulle dans les cas où la circulation se fait librement . 
à travers le cœur », et elle n'existe presque jamais à 
l'état de repos comme Bouillaud l'a bien établi. 
Quant à l'orf hopnée ou dyspnée notable, elle indique 
une complication (myocardite, péricardite, throm- ^ 
bose cardiaque, endocardite aiguë greffée sur» une 
lésion ancienne). D'après Friedreich on ne verrait 
apparaître une dyspnée intense que dans les cas où 
la circulation pulmonaire est notablement troublée 
et alors il serait toujours indiqué d'examiner avec 
le plus grand soin les organes de la respiration. 
Quelques auteurs (Gendrin, Valleix, Jaccoud) 
insistent sur la fréquence de la dyspnée. Il faut se 
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ranger à l'avis de ceux qui la croient de faible 
importance. 

4°* MYOCARDITES 

« Le début des myocardites aiguës est le plus sou- 
vent fort jnsidieux. Survenant soit au cours^ sôit au 
au déclin d'une maladie infectieuse, les accidents 
passent facilement inaperçus au milieu du tableau • 
do la maladie générale qui est presque toujours 
grave... La phase d'excitation se révèle par des pal- 
pitations sans grande valeur séméiologique lors- 
qu'elles apparaissent dans l'état fébrile, par un peu 
d'agitation et de dyspnée m9,is surtout par des 
troubles, circulatoires. 

A la phase de dépression la région précordiale est 
assez fréquemment le siège d'yne douleur rétro- 
sternale qui rappelle plus ou moins l'angine de poi- 
trine. » 

Myocardite suppwée. • 

« Il est fort difficile de dégager, parmi les sym- 
tômes de la pyémie, ceux qui reviennent en propre à 
ces abcès. On a signalé une douleur précordiale 
vive, un sentiment d'angoisse, de défaillance accom- 
pagné de sueurs froides et de la dyspnée*. » 

Syphilis du myocarde. 

Symptômes fonctionnels vagues. Sur une tren- 
taine de cas authentiques de cardiopathies syphili- 
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t.ques. quinze fois il y a eu terminaison par mort 
"subite: les autres malades sont morts d'accidents 
asTstoliques divers, évoluant rapidement (dyspnée 
suraîguë^ avec angoisse œ^iratoire atroce et 
asph}ide "rapide, ou mort par le cerveau ou bien 
albuminurie) , 

5* A5ÉTBTSSK DC OZCR 

« Dans les cas chroniques, disent les livres clas- 
siques, la lésion est quelquefois tout à fait latente, 
ou bien les malades présentent des signes qui appar- 
tiennent aux afTections chroiiiques du cœur. La 
dyspnée, d'abord légère puis plus vive et apparais- 
sant sous forme d'accès avec étourdissement^, ver- 
tiges et lipothymies, n'a rien de spécial et fait partie 
de la symptomatie Ue la myocardite scloreuse. Il en 
est de même des palpitations. On a signalé une dbu- 
leur précordiale, présentant parfois les irradiations 
de l'angifle de poitrine. » 

Tachycardie paroxystique esser^fielU, 

« Le malade accuse*des sensations douloureuse^ 
dont le siège n'est pas fixe. Tantôt c'est une 
constriction pénible au creux épigastrique avec 
endolorissement dans les membres supérieurs et 
surtout dans le bras gauche ; ou bien, c'est.un fris- 
sonnement général, uiie angoisse mq,l définie, sur- 
tout au niveau du cou, du thorax ou du ventre ; 
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phénomènes subjectifs inconstants et mobiles: » 
* Il n'est pas question de la dyspnée. 

• Maladie de Basedow, 
Il n'est pas non plus question de la dyspnée. 



CHAPITRE III 

LA DYSPNÉE * 
DANS LES COMPLICATIONS PULMONAIRES 
DES CARDIOPATHIES 



Ce chapitre sera bref car il ne touche qu'indirec- 
tement à la dyspnée des cardiopathies. La question 
a déjà été traitée, du reste, partiellement dans cette 
thèse a propos de chaque cardiopathie. 

Les complications pulmonaires sont nombreuses 
et fréquentes : congestions passives et oedèmes, con- 
gestions actives et bronchites, embolie, œdème aigu 
du poumon, emphysème, bronchite chronique avec 
^sclérose pulmonaire. 

Les complications pleurales se réduisent, somme 
toute, en tant que complications autonomes, à Tépan- 
chement liquide de la plèvre, à l'hydrothorax ; les 
autres modifications pathologiques qui touchent la 
plèvre, pleurésie sèche, pleurésie adhésive, pleuré- 
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sie mêfhe avec léger épanchement, qui coïnci'dent 
avec des symptômes pulmonaires, sont souvent* 
voilés par ceux-ci et passent au second plan. 
Œdème Les congestions passives et rœdènîe semblent, au 

pwmonaire. premier abord avoir, une influence extrême sur la 
dyspnée. Il est certain que les transsudations^ 
séreuses passives aux deux Bases diminuent le 
champ de Thématose et, par conséquent, augmentent 
la dyspnée. Mai» il est curieux néanmoins de noter 
combien souvent passent inaperçus ces phénomènes 
purement mécaniques et combien leur rapport avec 
la dyspnée est peu étroit. Du reste, là encore il y a 
une différence capitale à faire entre rcèdème des 
bases purement* mécanique et les congestions 
inflammatoires subaiguës qui surviennent à. titre 
accidentel dans ces mêmes points. Dans le premier 
cas, dyspnée modérée, dans le second, dyspnée très 
accusée. L'ascension thermométrique et la dyspjiée 
vont de pair. Toujours cette grande distinction 
entre la dyspnée mécanique et la dyspnée toxique, 
qui faisait dire à M. Huphard. 

« Voici une pneumonie lobaire occupant tout un 
lobe par exemple, et cependant la dyspnée est peu 
accusée, en désaccord avec retendue et la profon- 
deur des lésions. En voici une autre, *cai:actérisée 
m par des lésions plus superficielles et n'intéressant 

qu'une faible partie du poumon ; et cependant la 
fièvre est intense, la dyspnée hors de proportion 
avec les phénomènes stétl^oscopiques s'accompagne 
souvent d'une teinte pâle et blafarde du visage. Ici, 
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le pronostic est grave parce qu^il s'agit d'une dysp- 
née toiique, tandis que dans le premier cas (dysp- 
née mécanique) vous pouvez Être beaucoup plus 
rassîurés. Dès 1843, Beau disait.que dans certaines 
formes de catarrhe bronchique chez les enfants, 
Tçxsudatdes brcfnches dégluti par eux était doué de 
propriétés toxiques et qu'il deveyiàit ainsi'une des 
principales sources d'empoisonnement de Torga- 
nisme. » 

L'embolie appartient à la coagulation dans ^ le 
cœur droit. Elle est surtout Tapanage du rétrécis- 
sement mitral. Le point de côté violenj;, la dyspnée 
subite, l'asphyxie qui Ja traduisent sont des plus 
dramatiques, 

'La complication pulmonaire la plus grave, c'est 
l'œdème aigu du poumon, dont nous trouvons la 
description suivante dans les consultations médi- 
cales de M. Huchard : 

« Forme, suraiguë : Un malade est réveillé en sur- 
saut pendant la nuit; il ^ saute hors de son lit, 
traverse la chambre, s'assied sur une chaise râlant; 
quelques instants après il était mort et une houppe 
de mousse blanchie sortait abondamment de la 
bouche et des narines. 

Forme aiguë plus fréquente et mieux connue : 
Tout à coup ou * rapidement, dyspnée intense et 
progressive, angoisse respiratoire extrême qu'il ne 
faut pas confondre avec l'angoisse cardiaque de la 
sténqcardie, toux quinteuse incessante, qui ne laisse 
aucun repos ; véritable pluie de râles crépitants à 

10 



Embolie. 



Œdème aigu 
du 'poumon. 



]/'Aai^ ti'èit> LiAiiH et tr</i> bei'i'éet en\ahi«8aiiî «ous 

Ut j/i 'ju^ fe/^u v^it, de la l/ate au 4!K>gQLiaeÉ^ : puis, expec- 
ioii^Mon |>A4'</^M^ exlrém.eiïKfQt abondante, aérée, 
uiom^aicUtoéi, éi^juveal limpide^ de o^iire allHiiiii- 
o<^u.^; (iil>2»oluiiieut comme dans le cas d œdème du 
ffiéumon tti d'e}C\)i*^cloriition albuLmiueiise a|M;>ès une 
ll^tH'iuiiHlMa trop c^ipieuse. SouvtaiL lexpecto- 
rittiOH ^^hI (I« criloratlon rosée, d'appaLTence saumo- 
iKjdij l(iul ii fait caractéHHtique, ce'^qw iiuiique l'ad- 
j(Hi<:liuu d'im élément congestif à la fluxion œdéma- 
luiibu. Aveo cultu abondance de râles qui envahis- 
timi rapUimuant la poitrine toute entière, on 
ta'alliuiti ii triiuvor do la matité ou tout au moins de 
U iUiuiuiitiuu de âonorité. Il n'en est rien et j'ai 
pi'iitii|utit tikUjuiu'M eunutaté un symptôme de percus- 
biiUi purudiixalti eu quelque sorte' caractérisée par 
nui^ vorUûuu uuymonlation de la sonorité à laper- 
V'V^^biou do la |HÙt)ine. Ce phénomène est dû^ ainsi 
qiuv rvib.^ouvilô du murmm^e vésiculaire assez sou- 
\ oui cuu^tulôo dan« certains points» à la production 
il' uu vuu^vhy^ôu>e ai^'U qui accompagne presque tou- 
ivau6 ol biul ^>arfoifiil upparitioa de Toedème adit du 
pvuuuv^i. Au lailiou do co violta^it oi^age, la tempéra- 
turo uVist jKiaolo\Cv> elle es^mèaiesottYettt abaissée, 
viiuuviuo lii^viuorv"^ 1 au vue monter jus<{u'à 39 et 
u>vaiv> l'Klo^iv^. Lovsextxvmitéï^serefroidiasettt^se 
cvvUK»aout rvij.^ivksaoat, ki face et les lèvres soat 
bIcuàavH v,Hè violacvVîH qitclqueîoi:^ d'une pâleur 
li\uîc ûiL^ial civuo ;\ lianniacuce d'une ^yncope^ » 
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Les complications pulmonaires de» cardiopathies - 
sont, en général, faciles à diagnôetiquer et à rap- 
porter à leur véritable cause, quand cette cause (la 
cardiopathie primitive) peut se eonsrtater aisément. 
Mais il n'ea est pas toujours ainsi> et en face d'un 
processus pathologique, -nettement déterminé, on 
peut, quelquefois, se demander, si ce processus 
déterra ivijé provoque la dyspnée en touchant le cœur 
qui retentira secondairement sur lé poumon, ou s'il 
la provoque en toucharit le poumon. Telle est la 
dyspnée des goutteux, telle est encore la dyspnée 
des-giibbeux. . \ , 

La dyspnée des gicmiteux peut être due, soit à des 
•manifestations broncho-pulmonaires de la goutte 
(bronchite et hémobronchite des arthritiques et des 
uricéraiques), soit à des manifestations cardio-aor- 
liques. de la goutte (cœur uricémique, aortite gout- 
teuse). 

Les bronchi*es-des goutteux soat des bronchites 
à répétition pulmonaire, caractérisées par des râles 
sibilants et roirflanis, répandus dans toute retendue 
de la poitrine, accomfpagnés de foyers de congestion 
pulmonaire, se mamfefiÉawrt à Tauscultation, par ce 
que Collin a étudié en 1874 sous le nom de « frois- 
sement pulmonaire» arthritique, » en raison de la 
coexistence, assez fréquente, d'une pleurite sèche. 
La toux est incessante, avec expectoration gam- 
meuse ; il. n'y a jamais eu de crachats st»iés de sang. 
Ces bronchites à répétition alternent avec les 
décharges d'acide urique urinairô et ne sont 




amendées que par un traitement anti-uricémique. 

Fréquemment on rencontre una« bronchite sèche 
avec toux incessante et stérUe, sans expectoration, 
avec absence souvent complète de raies et une respi- 
ration sèche parlicuUère. Cette bronchite sèche est 
Iransformce avec grand avantage en bronchite 
humide par Tiodure de potassium, w ^ 

Telles quelles sont, ces bronchites, avec conges- 
tion pulmonaire, ces bronchites sèches,' avec toux 
stérile, n'éveillent pas l'idée d*une maladie de 
cœur; du reste, la dyspnée qui les accompagne est 
\Taiment de peu d'intensité; il n*en est plus de 
même quand on est en présence du cœur uricé- 
mique et de la pseudo-anémie arthritique. M 

<i II existe un coe iir uricéraique, lequel, s^H 
lésions encore du myocarde, peut faire croire à 
Texislence de celles-ci, parce que le syndrome rayo- 
cardique (tix>ubles rythmiques du cœur, tendance à 
la cardiectasie, dyspnée et troubles 'respiratoires) 
se trouve parfois réalisé... Il s'agit de troubles car- 
diaques » secondaires à rangiospasme. 

Souvent, Tanémie dite arthritique est une pseul 
anémie, d*orig1nc vasQ'COnstrictive..* a Voyez çelti 
femme. Fille de diabétique et de goutteux, à 4Sj| 
elle présente pendant une an n^ entière des phéao 
mènes incompris d'anémie. Chlorose de retour oi 
pseudo-chlorose rénale, direz-vous? tEt ainsi ^ vou 
pouvez passer en revue toutes ces fausses chloioses 
nées d* erreurs de diagnostic et qui ont causé tai 
derreurs de thérapeutique). Alors, vous t rai Lez vgU 
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malade par ralimenfetion carnée intensive, par les 
' ferrugineux, les arsenicaux, les voyages 'au grand 
air, le séjour à de hautes altitudes! Le résultat de 
cette * médication est celui-ci : la pseudo-anémie 
augmente, les accidents cardiaques prennent plus 
d'intensité avec les sync#pes, les lipotiïymies, les 
crises anginifor'mes dues à des accès de cardiectasie 
par angiospasme). » 

Poumon et cœur des bossus. • 

« Les déviations vertébro-costales et les gibbo- 
sités les plus considérables, lisons-nous dans les 
consultations médicales de M. Huchard, ont une 
influence différente sur les poumons et sur le cœur. 
Elles compriment les poumons, d'où leur atrophie, 
Temphysème, Tatelectasie dont ils sont atteints; 
elles n'exercent aucune compression sur le cœur et 
les vaisseaux qui sont seulement déplacés.;. 

La dyspnée résulte de deux causes, la réduction 
du volume des poumons et le défaut d'ampliatiç^n 
du thorax... C'est une polypnéè considérable, avec 
respiration presque toujours exclusivement dia- 
. phragmatique. Si l'on examina le malade à ce point 
do vue, on 'est frappé par le contraste que Ton 
observe* entre l'immobilité presque sCbsolue des 
côtes, et la projection, en avant des viscères abdo- 
minaux. La difficulté de l'expansion thoraciquo est 
encore une cause de dyspnée chez les gibbeux, et 
j'ai observé plusieurs faits où cette expansion était 
• absolument nulle d'un côté, du sommet à là base. 
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Emphysème. 



Bronchite 
chronique. 



D'autres fois, elle est plus locaKsée et elle est sur- 
tout constatée à la partie supérieure. . . 

Les giblieux sont donc à la fois des polypn^iques 
et des dyspnéiques, à respiration presque exclusive- 
ment diaphragm«tique. Donc, il n'y a pas, à propre- 
ment parler, un cœur deBi>ofisus, mai» un poumon' 
des bossus. Ubs meurent surtout par le poumon, 
moins par le cœur, à moins que icalui-ci soit atteint 
secondairement. » * 

Aux bronthîtes ou congestions . pulmonaires 
aiguiës, d'une part, aux congestions pulmonaires 
passives et œdèmes des bases, d'autre part, tous 
phénomènes passagers, tout au moins sujets a de 
grandes variations, il faut opposer deux processus 
pathologiques absolument chroniques, ceux-là, et 
trophiquies : Temphy-sème et la bronchite chronique 
avec sclérose. 

L'emphysème pulmonaire n'est pas rare dans 
rajftério-sclérose, c'es't la localisation de l'artério- 
sclérose au poumon. Les artères bronchiques et 
pulmonaires s'indurent, et le parenchyme perd sa 
souplesse. Ceci nous explique les bons résultats 
obtenus sur la dyspnée.des artério-sciéreux, emphy- 
sémateux*, par le traitement rénal habituel, contrai- 
rement aux* idées qui continuent à avoir cours 
actuellement et avec lesquellQs ou gorge tous les 
emphysémateux d'iodure. 

Quant A la bronchite chronique avec sclérose, 
c'est un véritable catarrhe chronique, avec toux 
f^igante, abondante expectoration et souvent 



extrêhîe dyspnée (Andral). L'intensité même de " 
cette dyspnée, noû en proportion des signes physi- 
ques, est une. présomption de cardiopathie. 

La pleurésie avec épanchement est relatij^ement Pleurésie, 
commune chez les cardiaques, surtout chez les 
artério-scléreux. • Elle se fait presque toujours à 
droite"^ fait qui est probablement en connexion avec 
les altérations réciproques du foie et de la plèvre. 
On- est parfois tout surpris en auscultant un car- 
diaque qu'on n'avait pas vu depuis quatre à cinq 
jours, (plus particulièrement un artério-scléreux), 
de rencontrer un épanchentent* assez notable dans • 
la plèvre droite, épanchement dont le. développe- 
ment s'est fait d'une façon tout à fait insidieuse. 
Quand il est très volumineux (1 litre 1/2 par exem- 
ple), il aiïgmente quelque peu la*dyspnée majs d'une 
façon vraiment peu notable; il est en rapport avec 
l'état de' transsudation générale de la sérosité dans 
les parenchymes et dans les mailles du tissu cellu- 
laire. Parfois il est assez persistant pour nécessiter 
une ponction suivie d'un peu de digitale. Plus rare- 
ment on est en présence d'un double hydrothorax,' 
mais la dyspnée qui en est la conséqueuce n'en est 
guère augmenlîfee. Ici, par exception, les signes* 
physiques sont tout.. 
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CONCLUSIONS 



l** La dyspnée est Je plus important des synip- 
.tôm^s fonctionnels des maladies de cœur, mais il 
faut savoir Je rechercher et en connaître les diffé- 
rents caraokères. 

2** A- elle seule «la dyspnée permet de poser un* 
diagnostic ferme quand même les signes physiques 
seraient inconstants, variables, quand* même • ils 
n'existeraient pas. 

3** Deux cardiopathies sont dyspnéisantes par 
excellence; les affections congénitales du cœur, 
(plus particulièrement'Ie rétrécissement ooftçfiMiitiJl, 
et les cardiopathies artérielles. ' ^>?7i^râ^c^ 

4** Contrairement à ce qu'on est porté à croire, 
les phénomènes mécaniques de stase pulmonaire 
au cours des cardiopathies sont relativement peu 
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importants au point de tue cfo la production de la 
dyspnée ; en tout cas, ces phénomèneaaottt de second 
ordre comparativement aux phénomènes de réten- 
tion de substances toxiques inaujpsamment éli- 
minées, aux phénomènes d'infection, aux phéno- 
mènes d'intoxication des centres nerveux, tous 
phénomènes qui tiennent la scène et rendent si 
caractéristique la dyspnée des^scléreux. La dyspnée 
mécanique'cède le pas à la dyspnée toxique. 
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